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ZUSAMMENFASSUNG
Das Kompressionssyndrom des Nervus ulnaris in der Ellenbogenregion: 
Befundabhängiges Therapiekonzept und Erstbeschreibung einer subperiostalen 
Neosulcusplastik
Skander BOUASSIDA
Bei  der  Therapie  des  Proximalen  Ulnariskompressionssyndroms  (PUKS)  herrscht 
Uneinigkeit  über  die  Wahl  der  richtigen  operativen  Methode  und  Taktik.  In  der 
vorliegenden  Arbeit  wird  ein  befundabhängiges  Konzept  vorgeschlagen  und 
ausgewertet.  Hierfür  wurden  im  Rahmen  einer  retrospektiven  monozentrischen 
klinischen  Untersuchung  173  Fälle  retrospektiv  analysiert  und  die  aktuellen 
Langzeitergebnisse  nach  durchschnittlich  sechs  Jahren  (1  bis  15  Jahre)  ausgewertet. 
Zudem  wurden  das  Prinzip  und  die  Indikation  der  Subperiostalen  Neosulkusplastik 
(SNP)  erstmalig  beschrieben  und  im  Rahmen  einer  retrospektiven  monozentrischen 
aktiv-kontrollierten  klinischen  Fall-kontroll-Untersuchung  (10  Fälle,  8  Kontroll-
Patienten) evaluiert.  Methode:  Nach einfacher Dekompression folgt die systematische 
Exploration. Je nach Befund wird gezielt die Irritationsursache behoben. Der positive 
intraoperative Flexionstest stellt im Zusammenhang mit der Röntgenzielaufnahme bei 
Sulkushypoplasie  die  Indikation  zur  SNP.  Bei  Cubitus  valgus  wird  die  anteriore 
subkutane  Transposition  durchgeführt.  Ergebnisse: Die  Ergebnisse  des 
vorgeschlagenen  Procedere  waren  in  90,8%  gut  bis  sehr  gut.  Patienten  mit  kurzer 
Anamnesedauer hatten signifikant bessere Ergebnisse, vor allem bei den Risikofaktoren 
Polyneuropathie,  Diabetes  mellitus  oder  Z.n.  Ellenbogentrauma.  Letztere  sollten 
demnach langfristig auf die Entwicklung eines PUKS hin kontrolliert werden. Operative 
Komplikationen  oder  Rezidive  waren  sehr  selten.  Die  Osborne-Arkade  bleibt  die 
häufigste  Kompressionsursache,  aber  insgesamt  scheinen  die  hier  aufgelisteten  sog. 
"seltenen"  Ursachen  deutlich  häufiger  zu  sein,  als  von  den  meisten  Autoren 
angenommen wird (ein Drittel der Fälle). Patienten mit positiven Flexionstest haben von 
der  SNP  profitiert.  Es  wurden  keine  Komplikationen  beklagt.  Theoretische  und 
empirische  Argumente  sprechen  für  die  Methode  der  befundabhängigen  gezielten 
Dekompression, ergänzt durch die SNP im Falle der Nervenluxation.  Zur definitiven 
Bestätigung sind randomisierte komparative Studien mit höheren Fallzahlen notwendig. 
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1 Einleitung
Das  proximale  Ulnariskompressionssyndrom (PUKS)  ist  ein  Sammelbegriff  für  die 
Schädigung des Nervus ulnaris durch  chronische Irritation oder Kompression in der 
Ellenbogenregion, sprich beim Ein-, Durch- und Austritt aus dem Sulcus ulnaris. Es 
handelt sich dabei um die häufigste Lokalisation der Läsionen des Nervus ulnaris und 
das zweithäufigste Nervenkompressionssyndrom überhaupt. 
Diese  funktionelle  Erkrankung  hat  zunehmend  arbeitsmedizinische  und 
gesundheitsökonomische Relevanz. 
1.1 Historische Entwicklung
Es  gibt  300  Jahre  alte  Dokumente  über  die  Beschäftigung  der  Gelehrten  mit 
Nervenkompressionssyndromen. Die ältesten attestierten Beschreibungen chronischer 
Schmerzen  neuropathischen  Ursprungs  stammen  bereits  aus  dem  Anfang  des  18. 
Jahrhunderts,  in  denen  sich  ein  italienischer  Arzt,  Bernadino  RAMAZZINI,  für 
monotone repetitive Tätigkeiten und deren Konsequenzen beim Schreiber interessiert 
[38]. Vor allem wird das epidemiologisch  häufigere Karpaltunnelsyndrom schon 1870 
von Sir PAGET an einem Einzelfall ausführlich beschrieben [117]. Es existieren bereits 
frühere Berichte über dieses periphere Syndrom wie beispielsweise der Bericht von 
NOTHNAGEL  [109] aus  dem  Jahr  1867.  Ursache  und  Entstehungsmechanismus 
hingegen wurden vor Paget nicht genannt.
Die historische Entwicklung von Semiologie, Diagnostik und Therapie des proximalen 
Ulnariskompressionssyndroms kann in drei große Perioden eingeteilt werden [13]: Sie 
beginnt mit dem Erkennen und Definieren der Krankheit,  wobei im Schrifftum sich 
erste  Fallbeschreibungen  und  Therapieversuche  herauskristallisieren  (von  1816  bis 
1897).  Später  werden  die  Mediziner  mit  zunehmender  technischer  Sicherheit  und 
Erfahrung experimentierfreudig. Sie entwickeln bei der fortwährenden Explosion der 
Fallzahlen während der Industrialisierung und Mechanisierung der Arbeitbedingungen 
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zahlreiche operative Methoden  (von 1898 bis 1959). Seit 1960 erfolgt schließlich nur 
noch die Evaluation der Ergebnisse der verschiedenen Schulen.
 
1.1.1 Von 1816 bis 1897: erste Erfahrungen
1816  wird  den  Fall  eines  vierzehnjährigen  englischen  Mädchens  publiziert,  dessen 
persistierende  schwerste  Schmerzzustände  durch  die  einzige  damals  bekannte 
chirurgische Option behoben werden: Der N. ulnaris wird oberhalb des Ellenbogens 
durchtrennt [39]. Es handelt sich um die älteste bekannte chirurgische Therapie eines 
proximalen  Ulnariskompressionssyndroms.  Die  schweren  konsekutiven  Ausfall-
erscheinungen werden in Kauf genommen. Im deutschen Sprachraum wird eine akute, 
traumatische Parese des N. ulnaris am Ellenbogen erstmals 1851 von  BLATTMANN 
anhand eines Einzelfalls beschrieben.
Die wissenschaftlich allgemein anerkannte Geburtsstunde des PUKS erfolgt im Juli 
1878 in Paris. Der Arzt J. PANAS veröffentlicht seine Kasuistiken und kann darin ein 
Syndrom  erkennen.  Er  beschreibt  ausführlich  die  Spätparese  mit  chronischen 
Schmerzen und Parästhesien am Unterarm durch chronische Läsion des N. ulnaris am 
Ellenbogen,  sowie  auch  die  gezielte  chirurgische  Dekompression  als  sinnvollsten 
therapeutischen Ansatz  [119].  Er wird von den meisten Autoren als der  eigentliche 
Erstbeschreiber anerkannt [13]. Er hat die chronische Mikrotraumatisierung des Nervs 
als Mitursache identifiziert. 
Es soll das erste beschriebene chronische mechanische Leiden am N. ulnaris („névrite 
chronique hypertrophique de cause purement mécanique“) gewesen sein. Das macht 
diese Publikation im historischen Sinn interessant.
Die Publikation von J. PANAS ist immer noch von aktuellem medizinischem Interesse, 
denn dort  werden die  wichtigsten  Merkmale  des  PUKS detailliert  anhand von vier 
Fallbeispielen beschrieben.
Nosologisch  beschreibt  J.  PANAS  die  wichtigsten  klinischen  Merkmale: 
Hypothenaratrophie,  Atrophie  der  kleinen  interosseus  Muskeln,  Hypästhesie  und 
Parästhesie.
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Ätiologisch erkennt er,  dass die Symptome mit der Kompression oder Irritation des 
Nervs zusammenhängt.  Letztere können durch anatomische Variationen, durch äußere 
Traumata oder repetitive Mikrotraumata bei schwerer körperlicher Arbeit herrühren.
Therapeutisch  erkennt  er,  dass  die  operative  Entfernung  der  Irritationsursache  die 
ideale  Lösung  ist,  was  damals  aber  technisch  nur  schwer  durchführbar  war.  Im 
operativen Versuch wird der Nerv erfolgreich dekomprimiert,  der Patient stirbt aber 
einige Monate später an den Folgen der Wundsepsis. 
Zur  konservativen  Therapie  empfiehlt  J.  PANAS   eine  elektrische  Stimulations-
therapie, den Schutz vor äußeren Einflüssen durch das Tragen einer Cupula aus Silber 
am Ellenbogen sowie körperliche Schonung. Mit dieser Publikation legt er also die 
Hauptprinzipien für das Verständnis des PUKS fest. 
Sein Nachfolger, E. P. Fèvre, entwickelt die Möglichkeiten der konservativen Therapie 
weiter [42][87]. Er beschreibt auch die operative Befreiung des Nervs mit der von ihm 
empfohlenen „Elongation". Im deutschen Sprachraum folgt man eifrig dieser Methode, 
insbesondere BILLROTH ist deren Verfechter [87].
NEUGEBAUER  beendet  diese  Vorherrschaft,  indem  er  1895  die  Elongation  als 
schädlich anprangert [104]. 
1.1.2 Von 1898 bis 1959: Experimentierfreude
Die meisten Ulnarisläsionen, mit denen die Ärzte dieser Zeit konfrontiert werden, sind 
traumatischen Ursprungs,  oder werden als solche angenommen. Überhaupt wird die 
traumatische Nervenluxation, nach ihrer Erstbeschreibung von BLATTMANN 1880, 
als führende posttraumatische Irritationsursache angenommen [13][20]. Die Luxation 
des  N.  ulnaris  am  Ellenbogen  als  Irritationsursache  wird  durch  die  Arbeiten  vom 
Anatomen ZUCKERKANDL berühmt gemacht [166]. 
Die logische Konsequenz dieser Annahme wird von CURTIS 1898 erkannt: Er führt 
die  erste  anteriore  Transposition  durch  [26]. Der  Grundgedanke  dieser  invasiven 
Maßnahme ist   folgender:  Der  N. ulnaris  am Ellenbogen ist  durch seine  Nähe  zur 
Außenwelt stark gefährdet, daher wird die Ätiologie der Neuropathie meistens als eine 
„traumatische Neuritis" verkannt. Die angenommene Häufigkeit der  posttraumatischen 
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chronischen ventralen Nervenluxationen gilt als Argument für die Transposition: Der 
Nerv muss von der gefährdeten Stelle entfernt werden  [55]. Diesem Gedankengang 
folgen  berühmte  Autoren  wie  Broca  [13].  Aus  diesem  Grunde  war  die  operative 
ventrale Transposition die erste weit verbreitete therapeutische Methode. 
Bei  einigen  Autoren  besteht  jedoch  Zweifel  an  dieser  Praxis:  So  beschreibt 
BUZZARD,  ohne  Aufmerksamkeit  zu  erregen,  1922  als  erster  das  Prinzip  der 
einfachen  Dekompression  [23][24].  Gut  dreißig  Jahre  später  wird  die  einfache 
Dekompression von OSBORNE [115] wiederentdeckt. Er vervollständigt sie durch die 
Beschreibung der anatomischen Struktur, die in Zukunft seinen Namen behalten sollte. 
Der  Arcus  tendineus  musculus  flexor  carpi  ulnaris  oder  Arcus  Osborne  war  den 
Anatomen  schon  lange  bekannt,  bis  dato  hatten  sie  ihn  aber  nicht  als  mögliche 
Kompressionsursache erkannt. Er bildet die häufigste, aber nicht obligate Ursache der 
Nervenirritation.
Parallel dazu versuchen im deutschen Sprachraum  MUMENTHALER [98][141] und 
NIGST  [105][106] eine  systematische  ätiologische  Klassifizierung  der 
Kompressionssyndrome, die jedoch von Klinikern wenig benutzt wird.
Zahlreiche  andere  Methoden  werden  in  der  gleichen  Periode  eingeführt,  so  unter 
anderen ab 1914 die cuneiforme Varisierungsosteotomie des Humerus [97]. Seit 1888 
die Möglichkeit der Schaffung einer neuen Rinne beschrieben worden ist [162], erfreut 
sich diese Methode großer Beliebtheit. Der Nerv wird dabei wie für die Vorverlagerung 
grob befreit,  der  Sulcus  wird  breit  ausgehöhlt  und vertieft.  1950 wird  die  mediale 
Epikondylektomie von King eingeführt  [72]. Der Grundgedanke besteht darin, eine 
schonendere,  „sanfte"  anteriore  Transposition  durchzuführen,  da  deren  Invasivität 
bekannt  war.  Diese  Methode  wird  in  zahlreichen  Modifikationen,  wie  die  von 
MORGAN, bis heute durchgeführt.
In  diesem  Zeitraum  werden  also  fünf  Hauptverfahren  und  deren  zahlreiche 
Modifikationen  parallel  von  verschiedenen  Schulen  durchgeführt:  die  cuneiforme 
Osteotomie, die Schaffung eines neues Sulkus, die anteriore Transposition, die einfache 
Dekompression sowie die mediale Epikondylektomie.
Bis zu den 1950er Jahren verschwinden aus dem operativen Repertoire sowohl  die 
Osteotomie nach Mouchet als auch die Sulkusschaffung nach Poncet. Es gibt hierfür 
fast keine objektiven Argumente. Meist besteht die angegebene Begründung darin, dass 
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durch diese Maßnahmen eine stärkere Fibrosierung des Nervs entstehen könnte. Ein 
Konsens über die Indikation einer bestimmten operativen Methode ist während dieses 
ereignisreichen Zeitraums nicht entstanden.
Bemerkenswert ist, dass die großen Diskussionen dieser Zeit praktisch nie auf einer 
klinischen   Beweislage  basieren:  Die  meisten  Autoren  wiederholen  lediglich  die 
Argumente aus ihrer eigenen chirurgischen Schule oder aus der vorliegenden Literatur 
[13].
1.1.3 Von 1960 bis heute: Evaluation und Stillstand
Die eher  uniforme  klinische  Symptomatik  steht  im Gegensatz  zu  der  Vielfalt  ihrer 
ätiologischen  Faktoren.  Bis  heute  herrscht  noch  kein  Konsens  über  die  definitiv 
sinnvollste chirurgische Therapie des PUKS.
Der größte  Teil  der  Literatur  beschäftigt  sich  naturgemäß  mit  der  Frage  nach der 
besten  operativen  Methode.  Viel  seltener  werden  Pathogenese,  Ätiologie, 
Epidemiologie oder die Anatomopathologie thematisiert. Es wird vorwiegend über die 
Frage  diskutiert,  ob  die  systematische  anteriore  Transposition  [55] oder  die 
systematische einfache Dekompression [23][24] bessere Ergebnisse erzielt. 
Die Epikondylektomie nach King & Morgan steht im Hintergrund. Sie wird aber weiter 
durchgeführt, obwohl Studien eher schlechtere Ergebnisse zeigen [88]. 
Abgesehen  von  wenigen  Ausnahmen  [49] fehlen  prospektive  randomisierte 
vergleichende  Studien  der  unterschiedlichen  Therapieverfahren.  Klare  Ergebnisse 
konnten diese allerdings auch nicht liefern.
Einzelne Autoren empfehlen eine differenziertere operative Behandlung je nach dem 
Schweregrad des Syndroms[96].
Einige  Autoren  berichten  über  eine  endoskopische  minimal-invasive  Chirurgie  zur 
einfachen Dekompression [149]. Die Akzeptanz dieser Methode ist allerdings begrenzt 
geblieben.
Seit 1960 wurden keine wesentlichen neuen therapeutischen Konzepte entwickelt. Die 
Autoren beschränkten sich auf die retrospektive Evaluation vorliegender Ergebnisse.
5
1.2 Heutiger Wissensstand
Die allgemeinen Kenntnisse in  den fundamentalen Fächern der  Neuroanatomie  und 
Neurophysiologie haben große Fortschritte im Verständnis der Neuropathologie bei den 
Nervenkompressionssyndromen und insbesondere beim PUKS ermöglicht.
Zahlreiche  Begriffe  sind  im  Sprachgebrauch  um  das  proximale 
Ulnariskompressionssyndrom zu bezeichnen: Cubital-Tunnel Syndrom,  Ulnarisrinnen-
syndrom,  Sulcus  ulnaris-Syndrom,  Syndrom  der  Osborneschen  Arkade,  Osborne-
Syndrom und Flexor carpi ulnaris-Syndrom. 
              
1.2.1 Anatomie
Auführliche Kenntnisse der speziellen Anatomie sind unentbehrlich für das Verständnis 
der PUKS-Problematik. Der N. ulnaris befindet sich an der ulnaren Seite der Hand und 
des Unterarms. Motorisch ist er vor allem für den kraftvollen Faustschluss zuständig. 
Er entspringt dem anteromedialen Stamm des Plexus brachialis in Höhe der Axilla. 
Seine  neuronalen  Fasern  stammen  aus  der  achten  cervicalen  und  aus  der  ersten 
thorakalen  Nervenwurzel.  Er  besitzt  in  der  Ellenbogenregion  eine  polyfaszikuläre 
interne Struktur ohne Gruppenanordnung der Faszikel. Diese strukturelle Anordnung 
ist typisch für periphere Nerven an Lokalisationen mit besonders starker mechanischer 
Beanspruchung [95][103].
1.2.1.1 Topographische Anatomie
Der N. ulnaris nimmt seinen Anfang zwischen Arteria axillaris lateral und Vena axilaris 
medial. Er tritt durch das Septum intermusculare hinunter in die posteriore Muskelloge 
und verläuft medial des Crus medialis Musculi tricipitis brachii. Im distalen Oberarm 
läuft er durch die „Struthers arcade“, deren Existenz allerdings kontrovers diskutiert 
wird  [14]. Am  Ellenbogen  geht  der  Nerv  dorsal  des  Epicondylus  medialis,  auch 
Epitrochlea genannt, und tritt in den Sulcus ulnaris ein. Von dort taucht er in die Tiefe 
unter den Arcus Osborne. Danach verläuft er zwischen den beiden Muskelbäuchen des 
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M. flexor carpi ulnaris. Mit einem oder mehreren variablen motorischen Ästen versorgt 
er  die  Beugermuskulatur.  Diese Äste  müssen bei operativen Maßnahmen unbedingt 
geschont  werden.  Nach  einem  wenige  Zentimeter  langen  intramuskulären  Verlauf 
befindet sich der N. ulnaris in einer Schicht zwischen der Dorsalseite des Musculus 
flexor carpi ulnaris und der Ventralseite des Musculus flexor digitorum profundus. Hier 
kann es in sehr seltenen Fällen auch zu einer „intermediären“ Kompression des Nervus 
ulnaris kommen [24][155][61]. Am Handgelenk dringt schließlich der Nervus ulnaris 
in die osteoligamentäre Loge de Guyon ein,  bevor er sich in seine Endäste aufteilt.
        1.2.1.2 Innervationsgebiet des N. ulnaris 
Wie schon erwähnt, ist der Nervus ulnaris hauptsächlich, aber nicht ausschließlich, der 
"Nerv  der  Beuger"  [60].  Er  streckt  die  Langfinger  im  distalen  und  proximalen 
Interphalangealgelenk und beugt die Finger in den Metacarpophalangealgelenken.
Tabelle 1: Motorische und sensible Innervation 
Gebiet motorisch sensibel
Unterarm M. flexor carpi ulnaris
M. flexor digit. prof. III-V
M. adductor pollicis
M.  flexor  pollicis  br.  Caput 
prof.
M. flexor digiti minimi
ulnare Kante des Unterarms, vom 
Ellenbogen bis hin zum 
Handgelenk 
Hand M. abductor digiti minimi
M. opponens digiti minimi
Mm. interossei
Ulnarseitige Mm lumbricales
volar: 
Höhe D5 bis Mitte D4
dorsal: 
komplette  ulnare  Hälfte  des 
Handrückens  sowie  die 
Dorsalseite  D5,   die  ulnaren  ¾ 
von D4 und die ulno-proximalen 
¼ von D3 
1.2.1.3 Blutversorgung des N. ulnaris
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Der  N.  ulnaris  wird  am  Ellenbogen  hauptsächlich  von  drei  Ästen  der  A.  ulnaris 
versorgt. Dabei handelt es sich, von proximal nach distal, um:
 Arteria collaterale ulnare superior
 Arteria collaterale ulnare inferior (wohl der wichtigste Versorger) [159]
 Arteria recurrens ulnaris posterior.
Diese  drei  exoneuralen  extrinsischen  Gefäßstämme  versorgen  die  mesoneurale 
segmentale  intrinsische  Blutzufuhr.  Solange  das  intrinsische  Gefäßsegment  nicht 
beschädigt ist, wird die Versorgung des Nervs wenig gefährdet [21].
                   N. ULNARIS
                         
Abb.1: Schematische  Darstellung  der  arteriellen  Versorgung  des  N.  ulnaris  am 
Ellenbogen.  SUC:  A.  Collateralis  ulnaris  superior.  IUC:  A.  Collateralis  ulnaris  
inferior. PUR: A. Recurrens ulnaris posterior.
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1.2.1.4  Sulcus ulnaris
Der  auch  Ulnarisrinne  genannte  Sulcus  ulnaris  ist  ein  osteofibröser  Kanal  am 
craniomedialen Rand der Ulna, den folgende Strukturen begrenzen: [146]
 ventral: Die Dorsalseite des Epicondylus medialis bildet den „Boden“ der Rinne, der  
mehr oder weniger hypoplastisch und somit tief oder abgeflacht sein kann. Diese 
Eigenschaft  hat  für  die  Luxationsbereitschaft  des  N.ulnaris  bei  Beugung  im 
Ellenbogengelenk erhebliche Konsequenzen.
 lateral: Die medialseitige Fläche des Olekranons sowie das Ligamentum collaterale 
mediale des Ellenbogengelenks bilden die laterale Begrenzung der Rinne.
 medial:  Hier  befindet  sich  der  Epikondylus  medialis.  Dieser  Knochenvorsprung 
schützt den Nerv, denn als „Höcker“ hält er ihn fern von Zusammenstößen mit der 
Außenwelt.
Diese knöcherne Rinne wird durch eine bindegewebige Platte verschlossen, welche die 
posteriore Begrenzung bildet: das Sulcusdach.1  Es handelt sich um ein bindegewebiges 
Septum,  das  zwischen  Epikondylus  und  Olekranon  gespannt  ist  und  über  der 
Ulnarisrinne liegt. Das Sulcusdach ist 1 bis 2 cm lang, meist mit einer eher kräftigen 
Dicke versehen und hat eine Breite von 4 bis 6 mm. Es wird gebildet von Faserzügen 
aus der Faszie des Musculus trizeps brachii und weiter caudal aus dem Ligamentum 
epicondyloolecranicum.  Letzteres  ist  die  rudimentäre  Anlage  des  Musculus 
epitrochleoanconaeus,  der  bei  voller  Ausbildung  einen  sehr  kräftigen  Muskelstrang 
bilden kann. O'Driscoll [113] hat die anatomischen Variationen des Sulcusdaches wie 
folgt beschrieben und in vier Typen klassifiziert:
1 In  der  englischsprachigen Welt  heißt  sie  „cubital  tunnel retinaculum“,  in der  französischsprachigen 
hingegen „bandelette épitrochleo-olécranienne“. Operateure nennen diese meist schlecht differenzierte 
Struktur  schlicht  „Sulcusdach“.  Da dieser  Begriff  seinen  Gegenstand  treffend  beschreibt,  wird  er  im 
Folgenden beibehalten.
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Tabelle 2: Aufbau des Sulkusdaches nach O'Driscoll
Typ                                       Beschreibung
Typ 0 Aplasie des Sulcusdaches. Es ist komplett inexistent.
Typ Ia kräftiges  Band,  locker  in  Extension,  gespannt  bei  Maximalflexion   des 
Ellenbogens
Typ Ib kräftiges Band, gespannt bei Flexionswinkeln zwischen 90  und 120   Grad
Typ II Das  Band ist  durch  den  Musculus  epitrochleoanconaeus  ersetzt,  dessen 
Muskelbauch mehr oder weniger stark ausgeprägt ist. Bedingt durch die 
Anwesenheit der Muskelfasern ist eine Basisspannung immer vorhanden.
Die Ulnarisrinne ist im Normalfall eine sehr effektive Schutzvorrichtung für den Nerv, 
eine regelrechte „Panzerung“, mit einem Höcker, dem Epikondylus medialis, der die 
Aufgabe hat, eine Gefährdung abzuwehren [146].
Gleichzeitig  ist  der  Sulcus  ulnaris  bezüglich  der  Entwicklung  eines 
Nervenkompressionssyndroms  eine  besonders  gefährdete  Durchtrittsstelle  aufgrund 
zweier grundlegender Umstände [27][146]:
 Eine anatomische Prädisposition
Der  Sulcus  ist  eine  rigide  kanalartige  Struktur,  die  in  sich  geschlossen  ist.  Sie  ist 
praktisch  ohne  jegliche  plastische  Erweiterungsmöglichkeit,  mit  einer  Neigung  zur 
schnellen „Ummauerung“ des Nervs bei Irritation, Entzündung oder Traumata jeglicher 
Art.  Der  Nerv  selbst  hat  demgegenüber  eine  weiche  Konsistenz.  Seine  segmentale 
Blutversorgung  ist  stark  von  seiner  engen  Nachbarschaft  mit  dem  Sulcusperiost 
abhängig. Die Blutversorgung ist mitunter ein limitierender Faktor für die Erholung des 
Nervs nach Trauma, nach operativer Dekompression oder Ventralverlagerung.
 Eine funktionelle Prädisposition
Der in diese rigide Struktur eingesperrte Nerv liegt im Bereich einer sehr mobilen und 
häufig stark beanspruchten Artikulation. Das Ellenbogengelenk ist nicht nur Ort der 
Flexion/Extension und der Pro/Supination, es wird auch häufig zum Abstützen benutzt, 
als  Hebelankerpunkt,  wobei  die  Medialseite  dieses  Gelenks  besonders  beansprucht 
wird.
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1.2.2 Physiologie:
Zur Entstehung des proximalen Ulnariskompressionssyndroms ist das Zusammenspiel 
mehrerer  pathogenetischer  Mechanismen  entscheidend:  Nervenbeschädigung  und 
Heilung, Wirkung repetitiver monotoner Tätigkeiten auf die anatomischen Strukturen 
sowie Entstehung und Ausmaß von Vernarbungsprozessen.  Da die Kompression des 
Nervus ulnaris in der Ellenbogenregion vielerlei Ursachen haben kann, sollte man von 
Kompressionssyndromen sprechen. Es gibt  keine  einheitliche Ätiologie,  obwohl  die 
Symptomatik eher  monoform ist.
1.2.2.1 Allgemeines zur Physiopathologie von Nervenschäden   [95] 
 Nerventrauma
Bei  der  kompletten  Durchtrennung  einer  Nervenfaser  entsteht  die  retrograde 
Degeneration dieser Faser nach proximal. Distal entsteht die Waller-Degeneration der 
Markscheiden  mit  Axonolyse.  Ein  Nerventrauma  führt  aber  nur  selten  zu  einer 
kompletten  Durchtrennung:  Der  Schaden kann z.B.  ausschließlich  das  Perineurium, 
oder die lokale Blutversorgung betreffen. So werden verschiedene Klassifizierungen 
der Traumaschwere auf lokaler Ebene entwickelt.
 Heilung 
Nach  einer  typischen  Nervendurchtrennung  entstehen  Regenerationsmechanismen, 
deren  Beschreibung  nicht  unwesentlich  das  Verständnis  der  chronischen 
Traumatisierung bei Kompressionssyndromen fördern kann. Als erstes entsteht  eine 
Fibroblastenproliferation,  hauptsächlich aus dem Epineurium, und eher auf  Distanz, 
proximal  der  Schnittfläche.  Parallel  dazu  kommt es  zur  Proliferation  der  Schwann-
Zellen  und  zu  einer  Aussprossung  der  Axone.  Dabei  ist  es  wichtig,  dass  das 
Vorwachsen der Axonsprossen nur in Kontaktführung der Schwannzellen erfolgt. Die 
Fibroblasten oder die kollagenen Fasern sind dabei eher hinderlich.
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1.2.2.2 Einteilung des Nervenschadens
 Nach Seddon [133]: Histologische Einteilung
-Bei der Neurapraxie sind keine histologischen Veränderungen am Axon nachweisbar. 
Es handelt  sich um eine reversible physiologische Blockade der Nervenkonduktion. 
Eine segmentale Demyelinisation entsteht aber bei chronischer Kompression. In beiden 
Fällen entsteht eine Störung der Nervenleitgeschwindigkeit mit der klassischen Trias 
neuropathischer Schmerz, Taubheit und Parästhesie.
-Bei der Axonotmesis und der Neurotmesis handelt es sich um die Durchtrennung des 
Axons  bei  intaktem  oder  beschädigtem  Endoneurium  und  Epineurium.  Bei  einem 
Nervenkompressionssyndrom  kann  es  bei  protrahiertem  schweren  Verlauf  zur 
Wallerschen  Degeneration  des  Axons  kommen.  Die  Vernarbungsprozesse  des 
chronischen  Verlaufs  verhindern  meist  die  Faserregeneration,  es  folgt  die  typische 
Atrophie des Zielorgans, also der innervierten Muskelgruppe. Dies ist auch eine der 
wichtigen klinischen Erscheinungen. 
 Bei  der  Einteilung  nach  Sunderland  [142]  handelt  es  sich  um  eine verfeinerte 
histologische Einteilung der Schädigung höheren Grades.
 Die Einteilung der Nervenschädigung nach Dellon [31] ist eine klinische Einteilung, 
basierend  auf  der  Korrelation  zwischen  histologischem  Schaden  und  Maß  der 
Symptomatik. Sie ist klinisch gut zu erheben und wird in dieser Arbeit benutzt. Das 
Maß der Schädigung wird in drei Schweregrade eingeteilt.
Tabelle 3: Klassifikation des präoperativen Nervenschadens
Stadium Korrelat (mit Äquivalent) Klinik
Dellon 1 leichter Nervenschaden Schmerzen und Parästhesie, 
keine  motorischen  oder 
sensorischen Ausfälle
Dellon 2 mäßiger Nervenschaden wie  Dellon  1,  zusätzlich 
Hypästhesie, 
feinmotorische Störung
Dellon 3 schwerer Nervenschaden wie  Dellon  2,  mit  Paresen 
und evtl.  Muskelatrophie
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1.2.3 Ätiologie
Es bestehen vielfältige Kompressions- und/oder Irritationsursachen des N. Ulnaris am 
Ellenbogen.  Diese  Ursachen können nach dem jeweiligen Entstehungsmechanismus 
unterteilt  werden.  Die  Neuropathie  kann  traumatischen,  "idiopathischen"  [11]  oder 
metabolischen  [2] Ursprungs  sein.  Der  dynamische  Prozess  der  Entstehung  [146] 
basiert  auf  einer  chronischen Irritation  des  Nervs.  Das  PUKS kann  während  einer 
beträchtlichen  Zeitspanne subklinisch verlaufen.  [156] Eine  Irritation ist  also lange 
Zeit, bevor sich ein klinisches Syndrom entwickelt, vorhanden. In den meisten Fällen 
handelt  es  sich  um  eine  chronisch-repetitive  Mikrotraumatisierung,  eventuell  in 
Kombination mit anlagebedingten "inneren" Ursachen. Es spielen also extrinsische und 
intrisische Faktoren eine Rolle:
 Extrinsische Faktoren:
Repetitive  belastende  Tätigkeiten,  Überbeanspruchung  und  Ähnliches  exazerbieren 
eine ohnehin enge Situation. Es existiert ein Gleichgewicht zwischen biomechanischer 
Widerstandskraft  des  Apparats  und  den  funktionellen  Fähigkeiten  des  Patienten. 
Solange  die  Fähigkeiten  des  Patienten  die  Biomechanik  seines  Ellenbogens 
übersteigen, ist die Schutzvorrichtung des Nervs effektiv. [146] Wenn dieses aber nicht 
oder  nicht  mehr  der  Fall  ist,  entsteht  unter  den  intrinsischen  Voraussetzungen  ein 
PUKS.
 Intrinsische Faktoren:                                                            
Es  handelt  sich  hier  um direkte  "körpereigene"  Kompression  oder  Irritation.  Diese 
Faktoren sind anlagebedingt oder chronisch / traumatisch erworben. Grundsätzlich, wie 
von Buzzard  [23]  und Osborne  [115]  beschrieben,  wird die Rolle des Sulcus als in 
sich geschlossener, rigider Kanal in der Pathogenese des Krankheitsbildes verstanden. 
Somit gehen diese Autoren unabhängig voneinander prinzipiell davon aus, dass die Art 
der  morphologischen Kompressionsursache  keine Rolle  spielt,  da  sie  immer  in  der 
Druckerhöhung  im  Sulcus  mündet.  Infolgedessen  sei  immer  nur  der  kanalförmig 
geschlossene Sulcus die Ursache für die Nervenbeschädigung. 
Im Folgenden wird eine Auflistung der  möglichen Kompressionsursachen  gegeben. 
Eine  solche,  möglichst  vollständige  Liste  der  zu  eruierenden  möglichen 
morphologischen  Kompressionsursachen  lag  in  der  Literatur  bisher  nicht  vor.  Es 
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handelt  sich  im Folgenden  um eine  erste  Zusammenstellung  von  unterschiedlichen 
Literaturstellen.
1.2.3.1   Die Osborne-Arkade
Die Osborne-Arkade ist in der Terminologia anatomica von 1998 "Arcus tendineus M. 
Flexor  carpi  ulnaris"  genannt.  Sie  wird  durch  den  bogenförmigen  Faszienspiegel 
gebildet,  der  den Caput humerale und den Caput ulnare des mehrgelenkigen M.flexor 
carpi ulnaris verbindet. Es handelt sich um eine fibröse scharfkantige Arkade von ca. 
0,5 bis  1 cm Länge,  die  quer zwischen Olecranon und Epicondylus  humeri  ulnaris 
gespannt ist. Osborne beschreibt 1957 dieses nach ihm benannte fibröse Band [115]. 
Dieser  Arcus  tendineus  musculi  flexoris  carpi  ulnaris  ist  anlagebedingt  in 
verschiedenen Ausprägungen vorhanden.  Unter ihr taucht der Nerv am Ausgang aus 
dem Sulcus ulnaris nach kaudal in die Flexorenmuskulatur [41].
1.2.3.2   Struthers-Arkade [130]
Es handelt sich bei der Struthers-Arkade nicht um einen anatomischen, sondern um 
einen klinischen Begriff. Eine einheitliche Definition dieser Struktur gibt es nicht. Es 
handelt sich hier mehr um einen fibrösen Kanal proximal des Sulcus ulnaris als um 
eine  Arkade  im  eigentlichen  Sinn,  obwohl  am  Durchtritt  durch  den  Septum 
intermusculare eine fibröse Arkade beschrieben wird. 1
1.2.3.3    Musculus epitrochleoanconaeus
Er  wird  als  Muskelbauch  oder  auch  hypoplastisch  als  Verdickung  des  fibrösen 
proximalen Rand des Sulcusdaches beschrieben.  In diesem Fall  bezeichnet man ihn 
dann als Ligamentum epitrochleoanconaeus [146].
Diese bandförmige Struktur entspringt aus dem medialen Epikondylenmassiv und setzt 
am gegenüberliegenden Olecranon zwischen Gelenkkapsel und medialen Sehnenfasern 
1Zu bemerken ist, dass Struthers selbst nie eine solche Arkade beschrieben hat.
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des M. trizeps an [141]. Sie wird gelegentlich als Kompressionsursache verkannt oder 
vermutlich mit der Osborne-Arkade irrtümlicherweise verwechselt.
1.2.3.4   Vierter Trizeps-Schenkel   [40] 
Dieser  aberrierende  zusätzliche  Muskelansatz  entspringt  proximal  von  der 
posteromedialen Seite des Humerus und setzt distal am proximalen Eingang des Sulcus 
ulnaris  an.  Er  kann  Ursache  für  Kompressionen,  Irritation  oder  Subluxation  des 
N.ulnaris sein. Er hat keine Verbindung zum Sulkusdach.
1.2.3.5  Hypertropher mediocaudaler Trizepsrand
Der muskulotendinöse Übergang am caudalen Ansatz des M. Trizeps brachii kann in 
einigen Fällen tiefer gesetzt  sein.  Somit ist an der ulnaren Kante des Muskels eine 
deutliche  Verdickung  vorhanden,  die  dazu  neigt,  den  N.  ulnaris  nach  medial  zu 
drücken. Somit entsteht eine Ursache für Irritation oder Subluxationstendenz. Es ergibt 
sich  also  ein breiter  medialer  Rand des  medialen  Schenkels  vom Musculus  triceps 
brachii  bei  eventuell  tiefliegendem kaudalem Ansatz  des  Muskelbauchs  und kurzer 
Sehne [105].
1.2.3.6 Vernarbung, bindegewebige   „ Ummauerung" 
Eine mehr oder weniger ausgeprägte Vernarbung wird von allen Autoren beschrieben, 
vor allem bei  lange bestehender  PUKS-Symptomatik,  bei  posttraumatischem PUKS 
oder bei PUKS-Rezidiv.
1.2.3.7 Neoplasie
Damit  sind  alle  Neubildungen  gemeint,  die  im  Sulcusbereich  entstehen  können. 
Beschrieben  sind  Hamartome,  Lipome  [94],  Synovialzysten  (=Ganglien)  [77][12], 
Lymphadenopathien  [85],   Schwannome  [138],  Gefäßektasien  [101],  heterotope 
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Ossifikationen  (Os  sesamoideus)  [154],  Gichttophi  [100].2  Auch  Tumore  anderer 
Genese sind denkbar.
Besondere  Aufmerksamkeit  verlangen  osteophytäre  Gebilde  beim  arthrotischen 
Ellenbogen.  Metallimplantate  nach  Osteosynthesen  werden  als  Sonderfall  bei  den 
Neoplasien aufgeführt [123].
1.2.3.8 Osteophyten   [150] 
Den Nerv komprimierende knöcherne Vorsprünge kommen bei arthrotischen Gelenken, 
aber auch nach Frakturen im Ellenbogenbereich besonders oft vor. Eine Indikation zur 
operativen Dekompression ist dann obligat.
1.2.3.9 (Sub-)Luxation aus dem Sulcus ulnaris   [18] 
Im Falle  der  Nerven-(Sub-)Luxation  verrutscht  der  Nervus  ulnaris  bei  Flexion  aus 
seinem Bett  nach medial  über die  Spitze des Epikondylus medialis,  im Sinne einer 
ventralen  Transposition.  Dieses  geschieht  vorwiegend bei  einer  hypoplastischen,  zu 
flach angelegten Sulcusrinne.
1.2.3.10 Chronische Mikrotraumatisierung
Durch  repetitive  monotone  Tätigkeit  entsteht  bei  Überbelastung  eine  chronische 
Entzündungsreaktion  mit  Vernarbungsprozessen  [146][44]. Hierbei  muss  die 
arbeitsmedizinische Relevanz dieser Ätiologie betont werden.
1.2.3.11 Cubitus valgus
Der Cubitus valgus kann eine angeborene Fehlstellung sein, weit häufiger kommt er 
aber  posttraumatisch  bei  in  Fehlstellung  verheilten  Frakturen  oder  bei 
Wachstumsstörung von kindlichen Frakturen der Wachstumsfuge vor. Dabei entsteht 
eine  Valgisierung  des  Ellenbogens  weit  über  dem  physiologischen  Valgus  hinaus. 
2Diese Auflistung hat kein Anspruch auf Vollständigkeit.
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Dadruch ist die Strecke des N.ulnaris vergrößert, was eine chronische Irritation und 
häufig eine Nervenluxation zur Folge hat [86].
1.2.3.12 Infektionskrankheiten
Die weltweit häufigste Ursache für einen PUKS ist die Infektion mit Mycobacterium 
leprae, mit einer Inzidenz von 700 000 Neuinfektionen jährlich (Quelle: WHO-DAHW 
2006). Diese bedingt eine entzündliche Verdickung des Nervs im Sulcus ulnaris. Dort 
kann  er  als  Frühzeichen  ertastet  werden.  Die  Tuberkulose  kann  ähnliche  neurale 
periphere Tuberkulome verursachen. Diese Infektionen sind in Westeuropa heutzutage 
praktisch  unbekannt.  Unspezifische  chronische  Infektionen  in  dem  Sulkusbereich 
können aber vorkommen [12][69][122].
1.2.4 Epidemiologie
Es sind nur wenige epidemiologische Daten in der Literatur zu finden.  Bekannt ist, 
dass  elektrophysiologische  Abnormalitäten  in  der  Normalbevölkerung  doppelt  so 
häufig im Karpaltunnel wie im Sulcus ulnaris auftreten  [146]. Das proximale ulnare 
Kompressionssyndrom ist  zwei-  bis viermal  so selten wie das Karpaltunnelsyndrom 
[135].
Das PUKS ist, nach dem Karpaltunnelsyndrom und vor dem Supinatorlogensyndrom 
[108], das zweithäufigste periphere Nervenkompressionssyndrom [102]. Männer sind 
deutlich häufiger betroffen als Frauen, (M/F 3:1)  [90], mit einem Höhepunkt in der 
Spanne vom 45. bis zum 55. Lebensjahr. Zur allgemeinen Inzidenz und Prävalenz des 
PUKS in der deutschen Gesamtbevölkerung sind erstaunlicherweise keine Daten zu 
finden. Es existieren aber Hinweise, die darauf hindeuten, dass diese in der modernen 
Gesellschaft in ständigem Wachstum begriffen sind. In Frankreich haben sich die als 
Berufskrankheit anerkannten und berenteten Fälle von PUKS zwischen 1988 und 2001 
verdreifacht [146]. 
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1.2.5   Diagnostik und Therapie
1.2.5.1 Anamnese 
Charakteristischerweise  klagt  der  Patient  über  langsam  progrediente 
Kribbelparästhesien  mit  Schmerzen,  später  mit  Taubheitsgefühl  und,  bei 
langdauerndem Verlauf,  über  diskrete  Paresen  mit  Kraftlosigkeit  in  der  betroffenen 
Hand  und  über  Muskelatrophien,  die  vor  allem  im  Hypothenar  und  Spatium 
interosseum I sichtbar sind [79][134].
Kliniker sprechen in manchen Fällen von einem akuten PUKS. Dabei handelt es sich 
entweder um eine echte akute Kompression durch Traumatisierung (Axonotmesis) oder 
um die schnelle Progredienz einer chronischen Schädigung. Von einem akuten PUKS 
spricht  man  bei  schneller  Progredienz  der  Beschwerden  (Tage/Wochen)  bei  neu 
aufgetretener Symptomatik.
1.2.5.2 Klinische Untersuchung
Die  klinische  Untersuchung  wird  dann,  abhängig  vom  Zeitpunkt, 
Sensibilitätsstörungen  am  Klein-  und  Ringfinger  sowie  an  der  ulnaren  Handkante, 
zeigen. Der schmerzhafte derbe Nerv kann im Sulcus ertastet werden; durch Beklopfen 
werden  hier  auch  „Hoffmann-Tinel-Zeichen"  genannte  Dysästhesien  im  gesamten 
Innervationsbereich ausgelöst [60][79]. 
 Prüfung der innervierten Muskeln:
Von  diagnostischer  Bedeutung  zur  Feststellung  von  grob-  oder  feinmotorischen 
Störungen ist die Funktionsprüfung der innervierten Muskeln. Hier sind das Froment-
Zeichen relevant1 sowie die auch Kleinfingerfroment genannte Kleinfingeropposition. 
1Das  Fassen  eines  flachen  Gegenstandes  mit  gebeugtem  Daumen  bei  Ausfall  der  Funktion  des  M. 
Adduktor pollicis ist nicht möglich.
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1.2.5.3 Fraktionierte Elektroneurographie 
Zur  objektiven  Diagnosesicherung  sowie  für  die  Verlaufskontrolle  und  die 
Höhenlokalisation  der  Schädigung  eignet  sich  die  fraktionierte  Elektroneurographie 
des Nervus ulnaris. Charakteristisch ist hierbei die Verzögerung der sensiblen und vor 
allem  der  motorischen  Nervenleitgeschwindigkeiten  sowie  die  Reduktion  der 
Amplitude  des  Muskelaktionspotentials  auf  Höhe  Sulcus  ulnaris.  Eine  absolute 
Nervenleitgeschwindigkeit  von  unter  50  m/s  ist  hinweisend  auf  eine 
Nervenkompression.  Die  relative  NLG  (rechts/links)  wird  meist  bevorzugt.  Die 
Elektromyographie  ist  für  die  PUKS-Diagnostik  weniger  spezifisch  als  die 
Elektroneurographie. Die höchste Sensibilität scheint die Latenzzeitmessung ca. 2 cm 
distal des M. Flexor carpi ulnaris zu erreichen [16].
1.2.5.4 Röntgenuntersuchung mit Sulcusaufnahme 
Bei jeder klinischen und elektroneurographischen Feststellung eines PUKS sollte eine 
Röntgenuntersuchung mit Sulcusaufnahme erfolgen,  um eine Sulcushypoplasie  oder 
eine arthrotische Veränderungen auszuschließen. 
Bildgebende  Verfahren  wie  Sonographie,  CT und  MRT  [58] haben  im  klinischen 
Alltag  nur  vereinzelt  bei  speziellen  Fragestellungen einen  diagnostischen Wert.  Sie 
dienen aber nicht zur operativen Indikationsstellung [121].
1.2.5.5 Therapie 
Therapeutisch wird in aller Regel zunächst ein konservatives Vorgehen empfohlen [27]
[54][116][143]. Nur bei mangelhaftem Ansprechen oder bei ausgeprägter Schädigung 
mit  progredientem  Verlauf  wird  die  operative  Dekompression,  Verlagerung  oder 
Epikondylektomie diskutiert [27][141][143].
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1.2.6  Differentialdiagnose
Die differentialdiagnostisch relevanten Krankheitsbilder sind im Folgenden aufgelistet 
[95][60]:
 Distales  Ulnariskompressionssyndrom  (DUKS);  Lage  des  Irritationsorts  an  der 
Handwurzel, meistens in der Loge de Guyon.
 Plexusirritationen wie thoracic outlet-Syndrom, Halsrippen-Syndrom.
 Nervenwurzelaustritts-Syndrome wie C7-Syndrom .
 Irritationen  anderer  benachbarter  Nerven  in  der  Ellenbogenregion  wie  Nervus 
radialis   (Supinatorsyndrom),  Nervus  medianus  (  Nervus  interosseus  anterior-
Syndrom, Pronator-Syndrom).
 Epikondylitis humeri radialis (tennis-elbow)
 Epikondylitis humeri medialis (golf-elbow)
 Polyneuropathien  internistischer  Ursache:  vor  allem  Diabetes  mellitus  und 
langjähriger Alkoholabusus (auch in Parallelität zu einer Kompression). 
 Andere  neurologische  Krankheitsbilder  mit  verlangsamte  NLG:  Charcot-Marie-
Tooth-Krankheit, amyotrophe laterale Sklerose, Guillain-Barré-Syndrom, hereditäre 
Neuropathien [155].
Klinische  Untersuchung  und  Elektroneurographie  [111] sowie  gelegentlich  die 
Zuhilfenahme  von  bildgebenden  Verfahren  klären  diese  differentialdiagnostischen 
Fragestellungen.
1.3 Problemstellung und Zielsetzung
In der modernen automatisierten, mit technischen Errungenschaften überfluteten Welt 
ist  trotz  allen  Fortschritts,  oder  gerade  deswegen,  die  Funktion  der  Hand  extrem 
wichtig.  Jeder  Ausfall  und  jede  Dysfunktion  geht  mit  einer  Einbuße  der 
Leistungsfähigkeit bei täglichen Betätigungen einher.
Das proximale Ulnariskompressionssyndrom ist ein altbekanntes Krankheitsbild, dass 
seit Beginn der Industrialisierung bis in die heutige Zeit immer häufiger vorkommt. 
Durch  ergonomische  Besserungen  konnten  einige  Erfolge  erreicht  werden.  Bei 
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zunehmendem Lebensalter und höheren Anforderungen an das eigene Wohlbefinden ist 
das konservative Vorgehen aber häufig nicht zufriedenstellend. Das Verständnis seiner 
pathogenetischen Faktoren macht eine operative Therapie in den meisten Fällen auch 
sinnvoll [54].
In  der  weltweiten  Literatur  sowie  in  fachlichen  Diskussionsforen  unter  klinisch-
operativ  tätigen  Ärzten  ist  ein  deutlicher  Konsens  bezüglich  Definition,  Ätiologie, 
Pathogenese,  Klinik,  Diagnostik,  konservativer  Therapie  und  OP-Indikation  des 
proximalen  Ulnariskompressionssyndroms  festzustellen.  Demgegenüber  gibt  es  seit 
Jahrzehnten  polemische  Diskussionen  über  die  jeweilige  Bevorzugung  operativer 
Methoden. Dabei herrscht vor allem Uneinigkeit über die Beantwortung der Frage, ob 
die  systematische  anteriore  Transposition  [55] oder  ob  die  systematische  einfache 
Dekompression  [23][24]  bessere  Ergebnisse  erzielt.  Von anderen Autoren  wird die 
Indikation  der  jeweilig  bevorzugten  operativen  Methode  vom   Schweregrad  des 
Krankheitsbildes abhängig gemacht [96].
In der vorliegenden Fallserie wird kein OP-Verfahren systematisch bevorzugt, sondern 
befundabhängig  gezielt  ausgewählt.  Es  wurde  der  Versuch  unternommen,  eine 
individuelle  fallbezogene  Indikation  der  geeigneten  OP-Technik  zu  stellen.  Die 
Beschreibung der jeweiligen Befunde ist dementsprechend von zentraler Bedeutung. 
Für den besonderen Fall der Nervenirritation durch Luxation oder Subluxation aus dem 
Sulcus ulnaris werden hier eine Erstbeschreibung der Subperiostalen Neosulkusplastik 
(SNP) und die genaue Definition zu deren  Indikationsstellung vorgenommen. 
Das Ziel dieser retrospektiven Fallstudie ist daher die Beantwortung  folgender Fragen: 
Wie ist  das Outcome bezüglich des Langzeitergebnisses,  der Patientenzufriedenheit, 
Rezidiven und Komplikationen nach der hier beschriebenen Methode im Vergleich zur 
Literatur? Welche Patienten haben eine schlechtere Prognose? Welche Risikofaktoren 
bestehen?  Welche  klinische  Empfehlungen  können  daraus  hergeleitet  werden?  Im 
Rahmen  einer  retrospektiven  Fall-Kontroll-Studie  wird  ebenfalls  das  Outcome 
bezüglich  Langzeitergebnis,  Rezidiven  und  Komplikationen  der  SNP  statistisch 
evaluiert. 
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Die vorliegende Arbeit soll dazu beitragen die Polemik  „anteriore Transposition oder 
einfache  Dekompression?"  konstruktiv  beizulegen  und  patientenadaptierte 
Therapieempfehlungen  auf  der  Basis  von  bereits  vorhandenen  theoretischen 
biologischen  Kenntnissen,  die  durch  die  klinischen  Ergebnisse  ergänzt  werden, 
vorzuschlagen.  
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2 Patienten und Methoden
Im  Folgenden  wird  unter  Angabe  des  Studienprotokolls  dargestellt,  wie  die 
Patientendaten  erhoben  und  analysiert  wurden.  Danach  werden  die  angewandten 
konservativen und operativen Methoden beschrieben.
2.1 Patientengut und Datenerhebung
Es wurde systematisch die Unterlagen von allen Patienten, die in dem Zeitraum vom 
01.01.1989 und dem 31.12.2004 an einem proximalem ulnaren Kompressionssyndrom 
in  der  Abteilung  für  Allgemein-  und  Unfallchirurgie  des  Städtischen  Krankenhaus 
Marienhospital Arnsberg operiert worden sind, als Patientenliste durch Einsicht in die 
OP-Bücher erstellt. In diesem Zeitraum wurden die Patienten von ausschließlich vier 
leitenden Operateuren operiert. Die OP-Technik wurde von Anfang an klar definiert. 
Ein Überblick wurde durch das Begutachten der gesamten Akte eines jeden Patienten 
gewonnen.  Insbesondere  wurden  die  das  PUKS  betreffenden  Anamnesebögen 
ausführlich  ausgewertet,  Grundlagen  waren  weiter  das  Ergebnis  der  fachärztliche 
neurologische Untersuchung und vor allem das ausführliche Operationsprotokoll, der 
"OP-Bericht" und die postoperative Verlaufsdokumentation.
2.2 Aktenauswertung
Alle Patientenakten wurden durchgesehen. Mit besonderer Sorgfalt  wurden folgende 
Unterlagen in Papierform durchstudiert und auf Vollständigkeit geprüft: 
 Angaben  zum  Patienten:  Name,  Geburtsdatum,  Wohnadresse,  evtl. 
Telefonnummer
 Anamnesebogen mit klinischer Ganzkörperuntersuchung
 Röntgenbilder
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 Internistische  und  gynäkologische  Akte  zur  Erörterung  der 
Nebendiagnosen
 Fachärztlicher neurologischer Befund
 Elektroneurographie mit Differential-Nervenleitgeschwindigkeit
 Kurzer, handgeschriebener Operationsprotokoll
 Ausführlicher diktierter Operationsbericht
 Intraoperative Fotodokumentation, wenn vorhanden
 Anästhesiebogen
 Arztbrief
 Poststationärer Verlaufsbogen
Es wurden gezielt die in Tabelle 4 aufgeführten Angaben zum Patienten, zur Anamnese, 
zur  Symptomatologie,  zum  OP-Befund,  zu  den  operativen  Maßnahmen  sowie  zum 
postoperativen Verlauf gesammelt:
Tabelle 4: Erhobene Angaben
Gebiet Angaben
Patient Name,  Geschlecht,  Geburtsdatum,  Postadresse,  Telefon-
nummer, betroffene Seite, Beruf, Aufnahme- und Entlassungs-
datum  
Anamnese Symptomdauer,  Trauma,  Diabetes,  Neuropathie,  Äthylismus, 
Rezidiv, Schmerz, Parästhesie, Taubheit, Progredienz
Symptomatologie Parese,  Störung  der  Feinmotorik,  Froment/ 
Kleinfingerfroment, Hypothenaratrophie, Sensibilitätsstörung
Neurographie Differential-Nervenleitgeschwindigkeit  über  Sulcus  nervi 
ulnaris  und  ipsilateraler  Unterarm  in  % der  Verlangsamung 
gegenüber Kontralateral
OP-Befund Nervenveränderungen,  Sulcusaplasie,  Arcus  Osborne,  Arcus 
Struthers,  MEA,  tiefer  Trizepsansatz,  4.  Trizepsschenkel, 
Neoplasie, Osteophyt, Ventralverlagerung, Vernarbung
OP-Maßnahme Zugang, Spaltung Osborne, Keilresektion, Spaltung Struthers, 
Neosulcusplastik,  Sulcusdachplastik,  Resektion  MEA  /  4. 
Trizeps  /  Trizepsrand  /  Neoplasie  /  Osteophyt,  Ventral-
verlagerung,  Rückverlagerung,  Neurolyse,  Infiltration, 
Wilhelmsche Denervierung, andere Dekompression, Schiene
Post-OP-Verlauf Frühkomplikationen, Rezidiv, frühzeitige Re-OP
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Anhand des einzelnen klinischen Befunds und der neurologischen Untersuchung wurde 
jedem  Patienten  der  Schweregrad  der  präoperativen  Nervenläsion  nach  der 
modifizierten Klassifikation von Dellon [31]  zugeordnet. (Siehe 1.2.2.2)
Hiermit wurde eine einheitliche klinische Einteilung des präoperativen Nervenschadens 
gewährleistet.
2.3 Erhebung des Langzeitergebnisses
Das subjektive Empfinden des Patienten zum Kontrollzeitpunkt (>18 Monate post-OP) 
wurde als wichtigste Zielgröße2 bestimmt. 
2.3.1 Patientenfragebogen (modif. n. Bishop)   [73][74] 
Im Frühjahr 2005 wurden alle Patienten mit ausgewerteten Akten angeschrieben und 
schriftlich befragt  (Anlage  4).  Die Befragung erfolgte  mit  einem speziell  für diesen 
Zweck  vom  Verfasser  entwickelten  vereinfachten  Fragebogen  (Anlage  3).  Dieses 
ermöglichte die Erhebung der äußerst wichtigen Langzeitergebnisse. Es wurde größten 
Wert  darauf  gelegt,  diesen  Fragebogen  so  einfach  wie  möglich  zu  gestalten,  um 
Missverständnisse zu vermeiden. Erfragt wurden folgende Daten: 
 operierte Seite
 Zufriedenheit (Restbeschwerden)
 Rezidiv
 Wenn ja: konservative oder operative Therapie
 Evtl. Ort, Datum der Behandlung des Rezidivs
 Komplikationen nach der Erstbehandlung
 Bei Restbeschwerden: Kribbeln, Schmerz, Taubheit, Parese
 Beruf
 Leistungsfähigkeit in: Beruf, Sport, Haushalt
 Nebenerkrankungen: Diabetes, Chemotherapie, Neuropathie
 Freies Eingabefeld
2 das Messparameter.
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Vom Zeitpunkt des Anschreibens an wurde jeder Patient unter einer anonymen, nach 
dem  Zufallsprinzip  zugeordneten  Matrikelnummer  geführt.  Auf  dem 
Patientenfragebogen  wird  der  Name  nicht  erwähnt,  nur  diese  Nummer.  Die 
persönlichen Daten konnten nur vom Untersucher und vom Leiter der Untersuchung 
eingesehen  werden.  Sie  wurden  niemandem  sonst  zugänglich  gemacht.  Außerdem 
wurde den Patienten per Anschreiben angeboten, auf Nachfrage Einsicht in die erzielten 
Ergebnisse zu erhalten. 
2.3.2 Anschreiben
Die  Patienten  wurden  systematisch  schriftlich  befragt.  Es  wurde  die  Adresse  der 
Krankenakte benutzt  und bei Nicht-Antworten in einem zweiten Anlauf per Internet 
recherchiert.  Bei  Misserfolg  wurde  dann  in  einem  dritten  Anlauf  das 
Einwohnermeldeamt  zur  Hilfe  hinzugezogen,  die  Patienten  wurden  gegebenenfalls 
telefonisch ermittelt. Wenn beim dritten Anschreiben eine Antwort ausblieb, wurde der 
Patient als „nicht erreichbar" bezeichnet und damit nicht bewertet.
2.3.3 Bewertung der LZ-Ergebnisse
Die Langzeitergebnisse (LZ) wurden wie folgt unterteilt und erfragt: (modifiziert nach 
Kleinman & Bishop [73][74] und Messina & Messina [93])
Tabelle 5: Gradeinteilung der Langzeitergebnisse
Gradeinteilung Bewertung Beschreibung
4 schlecht Beschwerden heute im Vergleich zu prä-OP 
schlechter als vor der Operation
3 unverändert Beschwerden heute genauso wie vor der Operation, 
keine Besserung 
2 gut Beschwerden heute im Vergleich zu prä-OP besser, 
Patient ist zufrieden, aber es bleiben Restsymptome
1 sehr gut heute asymptomatisch, Patient ist vollständig 
zufrieden
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2.4 Statistische Auswertung 
Es handelt sich zum einen um eine retrospektive monozentrische klinische Fallstudie 
mit einer mittelgroßen Serie von 173 operierte Patienten, die einen Zeitraum von 15 
Jahren  umfasst.  Im  Folgenden  wird  diese  Patientenkohorte  als  PUKS-Fallstudie 
bezeichnet. Zum anderen wurde eine retrospektive monozentrische aktiv-kontrollierte 
klinische  Fall-Studie  bei  18  Patienten  mit  Sulcushypoplasie  aus  dem o.g.  Kollektiv 
durchgeführt,  zur  Evaluierung  der  Subperiostalen  Neosulcusplastik.  Sie  wird  im 
Folgenden SNP-Studie genannt.    
Alle ausgewerteten Daten sind „adjustierte Daten", das heisst korrigierte Häufigkeiten, 
die nur vollständige und sichere Ursprungsinformationen haben. Es sind also relative 
Häufigkeiten  der  Ereignisse,  wobei  nur  die  Beobachtungseinheiten  berücksichtigt 
wurden,  bei  denen  vollständige  Angaben  wirklich  vorliegen,  das  heißt  vollständige 
Akten und Fragebogen [80].
2.4.1 Merkmale
Die Beobachtungseinheit  ist  der Patientenellenbogen,  insbesondere der Sulcus Nervi 
ulnaris und der darin verlaufende Nerv. Es werden mehrere Merkmale wie Symptom, 
Anamnesedauer,  OP-Technik,  Ergebnis  untersucht,  welche  die  charakteristischen 
Eigenschaften  dieses  Ellenbogens  betreffend  des  proximalen  Ulnariskompressions-
syndroms darstellen sollen.
2.4.2 Skalierung
Fast alle Hauptmerkmale haben eine diskrete Skalierung. Ausnahmen sind Zeitangaben 
wie Alter und Dauer der Beschwerden sowie die Angabe der Nervenleitgeschwindigkeit 
in  Differential%  zur  kontralateralen  Seite.  Hier  wurde  eine  quantitative  indiskrete 
Intervallskala benutzt. 
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Die  meisten  haben  eine  nominal-alternative  Skalierung:  klinischer  oder  operativer 
Befund  Ja/Nein.  Aus  den  wichtigsten  prä-  und  postoperativen  nominal-alternativen 
Merkmalen wurden dann diskrete Reihenfolgen ausgewertet, um eine Ordinalskala zu 
erreichen. Es handelt sich um die präoperative Dellon-Stadiumeinteilung3  und um die 
Langzeitergebniseinteilung4.
2.4.3 Deskriptive Statistik
Alle  erhobenen  Befunde  wurden  in  Tabellen-  und  Diagrammform  dargestellt  und 
beschrieben.Ein systematisches Vorgehen wurde gewählt: Alle Befunde wurden immer 
miteinander zumindest unter den Gesichtspunkten der präoperativen Dellon-Einteilung 
sowie der Langzeitergebnisse verglichen. Zielgrößen waren die Langzeitergebnisse oder 
die präoperativen Nervenbeschädigungsstadien nach Dellon. Einflussgrößen waren alle 
anderen erhobenen Befunde.
2.4.4 Analytische Statistik
Es handelt sich um ungebundene Stichproben einer nominalen Skalierung. Bei einigen 
Merkmalen war es möglich, verschiedene Ergebnisse unter verschiedenen Bedingungen 
miteinander zu vergleichen.  Bei stochastisch unabhängigen Gruppen war es möglich, 
durch  den  nicht-parametrischen  Vierfelder-Chi-Quadrat-Test  [Chi²  (X²)-Test]  über 
vereinfachte Vierfelder-Kontingenztafeln die Häufigkeit des Merkmals zu vergleichen 
und die Signifikanz sowie den Grad der Korrelation zu bestimmen.5 Durch Errechnen 
3 von 1 = leicht bis 3 = schwer.
4 von 1 = sehr zufrieden/asymptomatisch bis 4  = verschlechtert.
5 Signifikanz und Grad der Korrelation besagen folgendes: Gibt es eine Korrelation zwischen Zeile und 
Spalte in der Tabelle und wie aussagekräftig ist sie?
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des  Konfidenzintervalls  der  Absoluten  Risikoreduktion6 konnten  Angaben  zur 
statistischen Konsistenz des Unterschiedes zwischen den Merkmalen  gemacht werden.7 
Der Chi² (X²)-Test prüft mit der vorher festgelegten Sicherheit α, ob eine Korrelation 
zwischen beobachteten Unterschieden bei Ursache und Wirkung besteht oder ob die 
beobachteten Unterschiede nur zufallsbedingt sein können. Der Korrelationskoeffizient 
wurde  angegeben.  Die  errechnete  Prüfgröße  X²  wurde  dann  mit  der 
Überschreitungswahrscheinlichkeit der 0,95er Percentile verglichen. Letztere wurde aus 
dem Rechner des Statistischen Web-Portals des Instituts für Biometrie und angewandte 
Mathematik  der  Universität  Münster  ausgerechnet.  Das  Internet-Statistik-Portal 
"JavaScript E-labs learning objects for decision making" (University of Baltimore) und 
die "CIA"-Sofware wurden ebenfalls benutzt. 8
Signifikanz  liegt  vor,  wenn  die  Irrtumswahrscheinlichkeit  p  kleiner  ist  als  der 
Signifikanzniveau  α.  Bei  der  Angabe  der  Signifikanz  wurde  auf  die  willkürliche 
Signifikanzgrenze  0,05  verzichtet  zugunsten  der  Bezeichnung  «hochsignifikant»  bei 
niedrigem p, bzw «moderate», «schwache» oder nicht vorhandene Signifikanz. Da p ein 
Maß für die Irrtumswahrscheinlichkeit ist, macht es wenig unterschied ob p=0,049 oder 
p=0,051  ist,  beide  Ergebnisse  haben  eine  moderate  bis  schwache  Signifikanz.  Die 
Begründung hierfür liegt in der Tatsache, dass eine nicht-interventionnelle Studie kein 
Beweis  im epistemologischen Sinne  erbringen kann,  sondern nur  Arbeitshypothesen 
mehr oder weniger unterstützen kann. 
2.4.5 Das Studienprotokoll
Name der Studie 1: PUKS-Fallstudie
 Ziel:  Darstellung  und  Evaluation  der  Methode  der  gezielten  Dekompression 
bezüglich  Langzeitergebnisse,  Komplikationen,  Risiken,  Zufriedenheit, 
Rezidive.
 Studiendesign:   retrospektive  monozentrische  klinische  Fallstudie  bei  173 
Patienten.
6 ARR.
7  Die Konsistenz besagt folgendes: Wie aussagekräftig ist der Unterschied zwischen zwei Zeilen?
8 Details hierzu im Anhang.
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 Zeitplan:  Zwischen  1989  und  2004  behandelte  Patienten.  Erhebung der  LZ-
Ergebnisse zwischen Frühjahr 2005 und  Februar 2006
 Einschlusskriterien:  Alle  im  Marienhospital  Arnsberg  im  o.g.  Zeitraum  an 
PUKS operierte Patienten mit vollständige Unterlagen.  Bei der Erhebung der 
Langzeitergebnisse  wurden  alle  Patienten  per  Anschreiben  um  deren 
Einverständnis gebeten.
 Ausschlusskriterien  : unvollständige Datenerhebung.
Name der Studie 2: SNP-Studie
 Ziel:  Erstbeschreibung  der  Subperiostalen  Neosulcusplastik  (SNP).  Vergleich 
der SNP mit der in-Situ Dekompression bei Patienten mit Sulcushypoplasie und 
Nerven(sub)Luxation. (Outcome, Komplikationen, Rezidive, Zufriedenheit)
 Studiendesign:    retrospektive monozentrische aktiv-kontrollierte klinische Fall-
Kontroll-Studie bei den 18 Patienten
 Zeitplan:  Unter  den für die  PUKS-Fallstudie rekrutierten Patienten hatten 18 
eine Sulcushypoplasie, davon wurden 10 mit SNP behandelt.
 Einschlusskriterien:  PUKS-Vollbild  durch  Nervensubluxation  wurde 
intraoperativ im Flexionstest bewiesen, röntgenologisch Sulcushypoplasie.
 Ausschlusskriterien:  unvollständige Datenerhebung.
2.5 Konservative Therapie[155][143]
Wenn keine akute Traumatisierung oder schnell-progrediente Beschädigung zu einem 
primären  operativen  Eingriff  zwingt  (Chronischer  PUKS),  wird  ein  konservativer 
Therapieversuch grundsätzlich immer als indiziert angesehen. 
Nach Anamneseerhebung und klinischer Untersuchung wird als erstes ein Röntgenbild 
erstellt  mit  Sulcuszielaufnahme,  dann  wird  konziliarisch  eine  fachärztliche 
neurologische  und  elektrophysiologische  Untersuchung  (EMG,  NLG)  zur 
Diagnosesicherung   und  Lokalisationsdiagnostik  durchgeführt.  Der  betroffene 
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Ellenbogen wird  für  10  bis  20  Tage  in  einer  Kramerschiene  ruhiggestellt  und dem 
Patienten  werden  nicht-steroidale  Antiphlogistika  verabreicht,  und  zwar  unter 
Beachtung  der  Kontraindikationen  wie  fortgeschritten  arthrotisches  Gelenk, 
Magenulkus  mit  Blutungsrisiko.  Zusätzlich  wird  eine  ergotherapeutische  Beratung 
durchgeführt, um eventuelle posturale Irritationen möglichst herauszufinden und durch 
Korrektur schädlicher Bewegungsabläufe zu meiden. 
Nach einer Zeitspanne, die mindestens einen Monat dauert, wird in Abhängigkeit von 
der  klinischen  Symptomatik  das  konservative  Behandlungsergebnis  klinisch 
ausgewertet.  Als  Behandlungserfolg  werden  das  funktionnelle  Ergebnis  und  das 
subjektive Empfinden des Patienten gewichtet, weniger die objektiven klinischen und 
elektro-neurographischen  Befunde.  Eventuell  wird  eine  neurologische 
Kontrolluntersuchung durchgeführt. Tritt keine zufriedenstellende Besserung ein, sieht 
man zu diesem Zeitpunkt die konservative Therapie als gescheitert an. Dem Patienten 
wird dann die  operative Dekompression angeraten.  Zum Zeitpunkt  der OP wird der 
Patient in die vorliegende PUKS-Fallstudie aufgenommen.
2.6 Anästhesie
Wann  immer  möglich,  wird  eine  Vollnarkose  vermieden  und  eine 
Lokoregionalanästhesie durchgeführt, da hierdurch ein deutlicher Sicherheitsgewinn für 
den Patienten zu verzeichnen ist. Es handelt sich dabei um eine sogenannte einseitige 
Axillarblockade.  Dabei  wird  unter  Neuromonitoring  mit  Nervenstimulator  die 
Umgebung  des  Plexux  brachialis  in  Höhe  der  Arteria  axillaris  mit  einem 
Lokalanästhetikum  ohne  Catecholaminzusatz  (meistens  Bupivacain  0,5%)  infiltriert 
[66]. Bei  den  übrigen  Patienten  wird  eine  Vollnarkose9 oder  gemischte  Narkose 
durchgeführt.   Dieses  geschieht  aufgrund  von  Kontraindikationen  zur  Leitungs-
anästhesie wie Gerinnungsstörung, psychische Unruhe auf ausdrücklichen Wunsch des 
Patienten, bei Fehlschlagen der Plexusblockade oder bei verlängerter OP-Dauer bzw. 
Nachlassen der Plexusanästhesie.
9Intubation oder Larynxmaske.
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2.7 Ausführliche Beschreibung der operativen Methoden
Eine  Beschreibung  der  in  diesem  Kontext  angewendeten  oder  vorangegangenen 
operativen Verfahren ist unerlässlich. Unverzichtbar für das Verständnis aller Verfahren 
bleibt die genaue Kenntnis der speziellen chirurgischen Anatomie.
2.7.1 Einfache Dekompression nach Osborne
Im  Rahmen  der  Dekompression  nach  Osborne  wird  davon  ausgegangen,  dass 
unabhängig  von  der  Kompressionsursache  sich  nur  dann  ein  Druck  auf  den  Nerv 
aufbauen  kann,  wenn  dieser  im  Sulcus  ulnaris  eingeschlossen  ist  [115][23]. 
Konsequenterweise  zieht  man daraus  die  Folgerung,  dass  die  einfache Spaltung des 
Sulcusdaches jegliche Irritation aus dem N. ulnaris entfernt.  Osborne vervollständigt 
das Verfahren, indem er die zusätzliche Spaltung des Arcus tendineus empfiehlt.  Im 
Folgenden werden die einzelnen Schritte der einfachen Dekompression aufgezeigt:
1. Bogenförmiger  dorsomedialer  Zugang  und  Durchtrennung  des 
Subkutangewebes bis zum Sulcusdach; dabei vorsichtige Schonung des 
Nervus cutaneus antebrachii medialis und sorgfältige Hämostase
2. Freipräparieren des proximalen Eingangs in den Sulcus
3. Longitudinale  Spaltung  des  Sulcusdaches  nach  distal  bis  zum  Arcus 
tendineus musculus flexor carpi ulnaris
4. Longitudinale  Spaltung  der  bindegewebigen  Arkade  zwischen  dem 
humeralen und dem ulnaren Kopf des M. flexor carpi ulnaris; Spaltung 
der  oberflächlichen  Muskelfaszie;  dabei  vorsichtige  Schonung  der 
abgehenden motorischen Äste10
5. Alternativ  longitudinales  Durchtrennen  und/oder  Auseinanderdrängen 
(„Splitten") der Muskelfasern, bis zur freien Entfaltung des Nervs 
6. Alternativ: Resektion eines  muskulofibrösen Keils aus der Arkade 
7. Schichtweiser  Wundverschluss  und  eventuell  Sulcusdachplastik  mit 
einem Periostlappen aus dem Epikondylus medialis.
10 Es handelt sich um 0 bis 3 Äste die nach ventral und/oder dorsal abgehen
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Postoperativ  Elastokompressiver  Verband  und  Oberarm-Kramerschiene  in  50-70° 
Flexion für circa 10 Tage.
2.7.2 Ventralverlagerung
Für die anteriore Transposition werden drei verschiedene Möglichkeiten beschrieben, je 
nach dem, in welche Schicht der Nerv verlagert wird. Diese Schicht soll ihn vor den 
Einflüssen der Außenwelt schützen. Allen Methoden der Ventralverlagerung gemeinsam 
ist  die  Notwendigkeit  einer langstreckigen (6-9cm) Neurolyse und der vollständigen 
Mobilisation des Nerves gegebenenfalls mit all seinen Abzweigungen.
2.7.2.1 Subkutane Ventralverlagerung
Bei der subkutanen Ventralverlagerung wird der N. ulnaris aus seinem anatomischen 
Verlauf im Sulcus komplett befreit,  mobilisiert und in das subkutane Fettgewebe der 
Ellenbeuge verlagert und lose fixiert [26].
Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurde diese Methode ausschließlich bei 
Cubitus valgus angewendet.
2.7.2.2 Intramuskuläre Verlagerung
Diese  heute  obsolete  Technik  wird  von  den  meisten  Autoren  wegen  der  hohen 
Komplikations- und Rezidivraten nicht mehr empfohlen [4][106].
2.7.2.3 Submuskuläre Verlagerung
Diese  häufig  gebrauchte  Technik,  auch  Learmonth-Technik  genannt  [78],  ist 
aufwendiger und bei  weitem invasiver  als die  Subkutanverlagerung.  Hier  wird nach 
dem Freilegen des Nervus ulnaris proximal das intermuskuläre Septum und distal der 
Arcus  Osborne breit  gespalten,  wobei  häufig der  mediale Kopf des  M. flexor carpi 
ulnaris durchtrennt werden muss, um die freie Mobilisation des Nervs zu ermöglichen. 
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Im  Folgenden  wird  nach  Ventralverlagerung  des  Nervs  eine  Z-Plastik  des 
Muskelbauchs vom M. pronator durchgeführt, um ein geeignetes Bett für den Nerven 
zu  schaffen  [45].  Von  den  meisten  Autoren  wird  gefordert,  die  Vaskularisation 
möglichst zu erhalten, obwohl dieses sicher sehr oft nicht möglich ist [49].  
 Bei allen beschriebenen Methoden der Ventralverlagerung erscheinen die 
Absetzung des wichtigsten vaskulären Versorgers, der A. recurrens ulnaris 
inferior,  sowie  die  periostale  und  mesoneurale  segmentale 
Mikrovaskularisierung schwer vermeidbar zu sein.
2.7.3 Mediale Epikondylektomie
Die  mediale  Epikondylektomie  wird  auch  King's  Method  genannt,  da  KING  und 
MORGAN  1959  diese  Methode  erstmalig  beschreiben.  [72] Diese  Methode  wird 
überwiegend  von amerikanischen Autoren bevorzugt [61].
Hier  wird,  um  die  Muskelansätze  zu  schonen,  subperiostal  der  gesamte  mediale 
Epikondylus  abgemeißelt.  Diese  Technik  findet  aber  wegen  ihrer  eher  mäßigen 
Langzeitergebnisse  [57] immer weniger Anwendung. Einige Autoren bevorzugen die 
Epikondylektomie bei der speziellen Indikation der Nervenluxation [88][50] und dann 
auch nur nach der einfachen Dekompression, um eine Ventralverlagerung des Nerves zu 
vermeiden.  Beim  Cubitus  valgus  bleibt  diese  operative  Methode  die  bevorzugte 
Therapie, immer in Kombination mit einer gezielten Dekompression.
2.7.4 Vena saphena   „ wrapping"  
Der  Vollständigkeit  halber  sei  diese  eher  experimentell  beschriebene  Methode  zur 
Behandlung  mehrfach  operierter  PUKS-Patienten11 und  immer  bei  Dellon  3-
Nervenschaden erwähnt [153]. 
11 mehr als 4 postoperative Rezidive.
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Hier  gehen  die  Autoren  davon  aus,  dass  die  Gefäßversorgung  des  Nerves  nach 
mehrmaliger Chirurgie und Ventralverlagerung schon zerstört ist, und streben nun das 
Ziel an, die narbige Ummauerung zu inhibieren. Dieses wird versucht, indem der N. 
ulnaris,  der  in  allen  beschriebenen  Fällen  schon  ventral  verlagert  vorliegt,  nach 
ausgiebiger  Neurolyse  in  einem  zirkulären  losen  „Verband"  aus  einer  autolog 
transplantierten  Vena  saphena  herum  gewickelt  wird.  Diese  wurde  zuvor  längs 
gespalten, um sie mit Intima-Kontakt um den befreiten Nerv herum zu wickeln.
Die  Einzelergebnisse  sind  eher  ermutigend,  aber  ohne  statistische  Relevanz.  Ohne 
Erfahrungen  mit  einer  größeren  Zehl  von  Patienten  kann  kein  endgültiges  Urteil 
abgegeben werden.
2.8 Methodik der systematischen gezielten Dekompression
Es  handelt  sich  um  eine  Weiterentwicklung  der  einfachen  Dekompression  nach 
Osborne, die im Prinzip schon von Panas [119] und von Huang [63] diskutiert wurde. 
Dabei  wird  die  logische  Notwendigkeit  der  Sulcusdachspaltung  wie  bei  Osborne 
übernommen, ohne jedoch auf die gezielte Suche nach einer morphologisch isolierbaren 
Ursache  zu  verzichten.  Der  Operateur  muss  je  nach  Befund  jeden  einzelnen  Fall 
individuell behandeln. Die standardmäßigen ersten operativen Schritte sind die gleichen 
wie bei der Dekompression nach Osborne: immer mit  Sulcusdachspaltung und meist 
mit  Durchtrennen  der  Flexorenarkade.  Der  Operateur  muss  sich  aber  zusätzlich 
bemühen, von proximal nach distal systematisch eine Kompressionsursache gezielt zu 
suchen  und  eventuell  zu  entfernen.  Diese  Methode  wurde  im  hier  untersuchten 
Patientenkollektiv grundsätzlich angewendet. 
Nach  der  einfachen  Dekompression  erfolgte  die  gezielte  Suche  einer 
Kompressionsursache  von  proximal  nach  distal.  Der  Ansatz  vom M.  trizeps  wurde 
revidiert, um einen vierten Trizepsschenkel zu resezieren oder einen breiten medialen 
Trizepsrand  zu  entfernen.  Der  Struthers-„Kanal"  und  der  proximale  Rand  des 
Sulcusdaches  werden  sorgfältig  inspiziert,  um verengendes  Bindegewebe  gezielt  zu 
entfernen oder einen Musculus oder ein Ligamentum epitrochleoanconaeus komplett 
resezieren  zu  können.  Auf  die  Anwesenheit  einer  Neoplasie  wird  geachtet.  Bei 
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ausgeprägter  Fibrosierung  des  Mesoneuriums  empfiehlt  man  eine  sparsame 
longitudinale  Epineurotomie,  ohne  aber  die  Nervendurchblutung  zu  gefährden. 
Osteophyten werden nervenschonend gegebenenfalls subperiostal mit der Lüer-Zange 
entfernt. Eine Luxation wird anschließend durch den Flexionstest ausgeschlossen. Bei 
positivem Test  und  entsprechendem morphologischen  und /  oder  röntgenologischen 
hypoplastischem Sulcus wird die subperiostale Neosulcusplastik durchgeführt.
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 3 Ergebnisse der PUKS-Fallstudie:
3.1 Patientengut
Vom  1.1.1989  bis  zum  31.12.2004  wurden  227  Patienten  wegen  eines  PUKS  in 
Arnsberg operiert. Von 204 Patienten konnten die Akten vollständig ausgewertet und 
die  Patienten  angeschrieben  werden.  Bei  den  23  ausgeschlossenen  Patientenakten 
handelt  es  sich  in  fünf  Fällen  um nicht  auffindbare  Akten  oder  um unvollständige 
Befunde und in 18 Fällen um verstorbene Patienten. Die Todesursache dieser Patienten 
hatte keinen Zusammenhang mit der PUKS-Operation oder dieser Krankheit. 
204  Patienten  wurden  in  der  Studie  eingeschlossen  und  angeschriebenen,  173 
Patienten (Antwortrate = 84,8%) beantworteten den nach Bishop modifizierten 
Fragebogen korrekt und vollständig. 
Abb.2: Ausgewertete Patientendaten von p=204 operierten Patienten
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Nach einem dritten Anschreiben wurde bei den restlichen "non-responders" zusätzlich 
versucht,  sie  telefonisch  zu  erreichen  und  so  fernmündlich  den  Fragebogen  zu 
beantworten.
Tabelle 6: Antwortraten Telefonisch/schriftlich:
Angabe: Gut oder besser Schlecht oder 
unverändert
Gesamt
schriftlich 90 (59,6%) 18 (81,8%) 108 (62,4%)
telefonisch 61 (40,4%) 4 (18,2%) 65 (37,6%)
Gesamt 151 (100%) 22 (100%) 173 (100%)
 Bias-Analyse  : Bei Ansicht der Häufigkeiten ist zu vermuten, dass ein statistischen 
Bias durch die telephonische Erhebung vorhanden ist.
 Die Ereignisrate "gutes Ergebnis bei telephonisch erreichter Patient" kann statistisch 
als "control event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = tel.gut/(tel.gut + tel.schlecht)= 61/(61+4) = 93,8%
 Die Ereignisrate "gutes Ergebnis bei schriftlich erreichter Patient" kann statistisch als  
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = schriftlich gut/(schriftlich gut + schriftlich schlecht)= 90/(90+18)= 83,3%
 Absolute Risikoreduktion: CER – EER = 93,8 – 83,3 = 10,5%. Es wurden 10,5% 
mehr gute Ergebnisse durch die telephonische Erhebung aufgenommen als durch die 
schriftliche.
 Relatives Risiko: CER/EER = 1,12. Es gab 1,12 mal mehr gute Ergebnisse bei der 
telefonischen Erhebung.
 Konfidenzintervall  nach  Newcombe  der  ARR:  Bei  hypothetischer  Wiederholung 
würden die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 
0,01%  und  19,5%  mehr  gute  telefonische  Ergebnisse  streuen.  Es  gibt  einen 
konsistenten  Unterschied  zwischen  telefonischer  und  schriftlicher  Erhebung, 
ein diskretes Bias ist wahrscheinlich vorhanden.
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 Prüfung der Unabhängigkeit von Ergebnis und telephonischer Erhebung mit dem 
Chi-Quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Erhebungsart und Ergebnis (nur Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Erhebungsart und Ergebnis vorhanden (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 4,04037
1 Freiheitsgrad
Irrtumswahrscheinl. = 0,05
Korrelation: 0,15
 H0 kann mit niedriger Potenz verworfen werden. (p= 0,044)
Das o.g. Bias ist statistisch schwach signifikant.
3.1.1 Geschlechtsverteilung:
Von den 173 ausgewerteten Patienten waren fast zwei Drittel (115=66,5%) männlich 
und  ein  Drittel  (58=33,5%)  weiblich.  (CI  95%:  26,9-40,9%)  mit  einem  Ratio 
Mann/Frau von 1,98.
Abb.3: Geschlechtsverteilung (p=173)
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3.1.2 Altersverteilung
Zum Zeitpunkt der Operation waren die Patienten zwischen 15 und 93 Jahre alt, mit 
einem Mittelwert von 45,2 Jahren. Der mediane Wert betrug 43,0 Jahre.
Abb.4: Altersverteilung (p=173)
3.1.2.1 Alter bei verschiedenen präoperativen Nervenschädigungsgraden
Die Altersverteilung der Dellon-Stadien (Tabelle 7) zeigt einen höheren präoperativen 
Nervenschädigungsgrad bei älteren Patienten.
Tabelle 7: Altersverteilung der Dellon-Stadien.
Alter (Jahre) Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3
Patienten 93 Fälle 54 Fälle 26 Fälle
Mittelwert 42,05 45,4 57,38
Median 41 45 58,5
Maximum 76 93 85
Minimum 15 20 21
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 Prüfung  der  Unabhängigkeit  vom  präoperativen  Dellon-Stadium  des 
Nervenschadens  und  vom  Alter  der  Patienten  mithilfe  des  Chi-Quadrat-
Unabhängigkeitstests:
Tabelle 8: Dellonstadium und Altersklasse
Patienten <30 30<Alter<60 >60 Summe
Dellon 1 16 71 6 93
Dellon 2 9 37 8 54
Dellon 3 2 12 12 26
Summe: 27 120 26 173
 H0: Keine Korrelation zwischen Dellon-Stadium und Altersklasse (nur 
Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Dellon-Stadium und Altersklasse vorhanden 
(kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 25,226
1 Freiheitsgrad
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
Korrelation = 0,35
 H0 kann verworfen werden, eine statistisch starke Korrelation besteht zwischen 
präoperativen Dellon-Stadium und Altersklasse des Patienten.(p< 0,0001)
Die größere Häufigkeit an ausgeprägteren Nervenschäden bei älteren Patienten ist 
statistisch stark signifikant.
3.1.2.2 Langzeitergebnisse und Altersgruppen
Wie  die  Tabelle  9  zeigt,  scheint  doch  die  jüngere  und  die  ältere  Generation  eine 
schlechtere  Prognose  zu  haben  als  die  Patienten  mittleren  Alters.  Die  Patienten 
mittleren Alters weisen ein besseres Outcome auf.
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Tabelle 9: Altersverteilung und Langzeitergebnisse
Altersgruppe 1 
geheilt
2 
gebessert
3 
unverändert
4 
schlechter
Total
<30 Jahre 51,9% 29,6% 7,4% 11,1% 100%
14 8 2 3 27
31-60 Jahre 55,8% 35,0% 5% 4,2% 100%
68 41 6 5 120
>60 Jahre 46,2% 34,6% 11,5% 7,7% 100%
13 8 3 2 26
Total 95 57 11 10 173
 Vergleich Outcome der Subgruppe mittleren Alters  
Vierfelder-Tafel
gut schlecht
30< Alter < 60 109 11
(Alter <30) und (Alter >60) 43 10
 Die Ereignisrate "Patient mittleren Alters hat schlechtes Ergebnis" kann statistisch 
als "experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = mittel-schlecht/(mittel-gut + mittel-schlecht)= 11/(109+11) = 9,1%
 Die  Ereignisrate  "schlechtes  Ergebnis  bei  anderen  Patienten"  kann  statistisch  als 
"control event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = andere-schlecht/(andere gut + andere schlecht)= 10/(43+10)= 18,9%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER =  = 9,6 %. 
Es  wurden  9,6%  weniger  schlechte  Ergebnisse  bei  der  Gruppe  mittleren  Alters 
vorgefunden.
  Relatives Risiko: CER/EER = 2,1
Es gab 2,1 mal weniger schlechte Ergebnisse bei der Gruppe mittleren Alters.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): Bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen -0,8% und 
22,8% weniger  schlechte Ergebnisse streuen. 
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Eine  bessere  Prognose  bei  Patienten  mittleren  Alters  ist  statistisch 
unwahrscheinlich.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Altersklasse und Langzeitergebnis mit dem Chi-
Quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Alter und Ergebnis (nur Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Altersklasse und Ergebnis vorhanden (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 3,2441
1 Freiheitsgrad
Irrtumswahrscheinl. = 0,05
 Eine sehr schwache Korrelation zwischen Altersklasse und Langzeitergebnis ist 
vorhanden. (p= 0,072)
Eine bessere Prognose bei Patienten mittleren Alters ist statistisch sehr schwach 
bis nicht signifikant.
3.1.3 Seitenverteilung:
Es bestand eine nahezu perfekte Verteilung zwischen 82 rechts (47,4%) und 91 links 
betroffenen Patienten (entsprechend 52,6% linksseitig  mit CI  α=0,05 von 45,2% bis 
59,9%) bei den 173 operierten Ellenbogen. Die erwartete Häufung von Läsionen auf der 
rechten Seite trat nicht auf.
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Abb.5: Seitenverteilung (p=173)
3.1.4 Aufenthaltsdauer
Die  mittlere  stationäre  Aufenthaltsdauer  der  Patienten  betrug  6,76  Tage,  mit  einer 
breiten Streuung zwischen 1 Tag und 29 Tagen. 
3.1.5 Beruflich bedingte Exposition
In 98,83% (169) der Fälle gab es Angaben zum bis dahin ausgeübten Beruf. Es handelte 
sich  dabei  in  66,9% (113)  der  Fälle  um einen  körperlich  anstrengenden  Beruf  wie 
einfacher Arbeiter, Bauarbeiter, Schlosser, Kfz-Mechaniker, Pflasterer, Akkordarbeiter, 
Zimmermann, Gärtner,  Gastwirt,  Landwirt,  Dachdecker,  Schmied,  Putzhilfe,  Bäcker, 
Lackierer, Maler, Sportler.
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Abb.6: Berufliche körperliche Belastung (P=169)
3.1.5.1 Dellon-Stadium bei beruflicher Belastung
Die  Abbildung  7  zeigt  einen  höheren  präoperativen  Nervenschaden  bei  beruflich 
exponierte Patienten.
Abb.7:  Präoperative  klinische  Einteilung  des  Nervenschadens  nach  Dellon  bei  
beruflich exponierte Patienten
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 Prüfung der Unabhängigkeit  von präoperativen Dellon-Stadium des Nervenschadens 
und Berufliche Belastung des Patienten mit dem Chi-Quadrat-Unabhängigkeitstest:
Tabelle 10:  präoperativer  Schweregrad und berufliche Exposition
Patienten Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Summe
exponiert 56 36 21 113
nicht exponiert 36 16 4 56
Summe 92 52 25 169
 H0: Keine Korrelation zwischen Dellon-Stadium und beruflicher 
Exposition (nur Zufall)
 H1: Vorhandene Korrelation zwischen Dellon-Stadium und Exposition 
(kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 27,418
1 Freiheitsgrad
Irrtumswahrscheinl. = 0,05
Korrelation = 0,35
 H0 kann verworfen werden, eine statistisch starke Korrelation bestehe zwischen 
präoperativem Dellon-Stadium und körperlicher Belastung des Patienten.(p< 0,001)
Die  statistische  Korrelation  zwischen  ein  häufig  ausgeprägteren  präoperativen 
Nervenschaden  und  die  stärkere  körperliche  Belastung  der Patienten  ist  stark 
signifikant.
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Abb.8:  Präoperative  klinische  Einteilung  des  Nervenschadens  nach  Dellon  bei  
beruflich nicht exponierte Patienten
         3.1.5.2 Langzeitergebnisse bei Patienten mit  beruflicher körperlicher Belastung
Tabelle  11  zeigt  bei  Patienten  deren  berufliche  körperliche  Belastung  weniger 
ausgeprägt ist eine geringfügig bessere Prognose. Unter den Ergebnissen 3 und 4 sind 
mehr "schlechte" (4) als "unveränderte" (3) bei beruflich exponierte Patienten.  
Tabelle 11: Berufliche körperliche Exposition und Langzeitergebnisse
LZ-Ergebnis : 1 
sehr gut
2 
gut
3 
unverändert
4
 schlecht
Total:
Berufl.exp. %.... 
Pat. Anzahl........
54,0% 36,3% 2,6% 7,1% 100%
61 41 3 8 113
Nicht exponiert%
Pat. Anzahl.........
57,1% 30,4% 8,9% 3,6% 100%
32 17 5 2 56
 Outcome der Subgruppe mit starker beruflicher körperlicher Belastung  :
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gut schlecht
Hohe Belastung 102 11
Niedrige Belastung 49 7
 Die Ereignisrate "Patient beruflich stark exponiert  hat schlechte Ergebnisse" kann 
statistisch als "experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = stark-schlecht/(stark-gut + stark-schlecht)= 11/(102+11) = 9,7%
 Die Ereignisrate  "schlechtes  Ergebnis  bei  beruflich  wenig  exponierten  Patienten" 
kann statistisch als "control event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = wenig-schlecht/(weni gut + wenig schlecht)= 7/(49+7)= 12,5%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER =  2,8 %. Es wurden 2,8% weniger 
schlechte Ergebnisse in der Subgruppe mit der hohen körperlichen Arbeitsbelastung 
vorgefunden.
  Relatives Risiko: CER/EER = 1,3. Es gab 1,3 mal weniger schlechte Ergebnisse bei 
der Gruppe mit hoher körperlicher Belastung.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): Bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen -13,7% 
und 30% weniger schlechte Ergebnisse streuen. 
Eine  Wirkung  der  beruflichen  Exposition  auf  die  postoperativen 
Langzeitergebnisse ist also unwahrscheinlich.
 Prüfung der Unabhängigkeit von beruflicher körperlicher Belastung und 
Langzeitergebnis mit dem Chi-Quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Exposition und Ergebnis (nur Zufall)
 H1: Vorhandene Korrelation zwischen Exposition und Ergebnis (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 0,30091
1 Freiheitsgrad
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Irrtumswahrscheinl. = 0,05
 H0 kann nicht verworfen werden. (p= 0,583)
Eine bessere Prognose bei Patienten ohne körperliche berufliche Belastung ist 
statistisch nicht signifikant.
3.1.5.3 Altersverteilung und berufliche körperliche Belastung
Es wurden die ausgeübte Berufe erfragt unabhängig vom Rentenstatus, sodass keine 
gravierende  Unterschiede  in  der  Altersverteilung  zwischen  exponierte  und  nicht 
exponierte zu finden ist.
Tabelle 12: Alter und berufliche körperliche Belastung
Alter Harte körperliche Arbeit  Leichte körperliche Arbeit
Patienten 113 56
Mittelwert 44,7 46
Median 42 45
Maximum 83 93
Minimum 21 15
3.1.6 Anästhesie:
In  71,7%  (124  Patienten)  der  Fälle  wurde  der  Eingriff  in  Lokoregionalanästhesie 
durchgeführt. Es handelte sich dabei um eine einseitige Axillarblockade. Die übrigen 
28,3%  der  untersuchten  Patienten  wurden  unter  Vollnarkosen  oder  gemischten 
Narkosen operiert. Interessant sind in diesem Zusammenhang die Ergebnisse der reinen 
Plexusanästhesie:  Die  Nervenblockade  scheint  keinen  oder  wenig  Einfluss  auf  die 
lokalen operativen Ergebnisse zu haben.
Tabelle 13: Plexusanästhesie und Langzeitergebnisse
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LZ-Ergebnis : 1 
sehr gut
2 
gut
3
 unverändert
4 
schlecht
Total:
Allgemein%.....
Pat.Anzahl.......
54,9% 32,9% 6,4% 5,8% 100%
95 57 11 10 173
Plexus %..........
Pat. Anzahl....
54,0% 33,9% 5,6% 6,5% 100%
67 42 7 8 124
3.1.7 Relevante Nebenerkrankungen
Als relevante internistische Krankheitsbilder wurden solche erhoben,  die die  PUKS-
bedingte  lokale  Neuropathie  durch  eine  systemische  Polyneuropathie  beeinflussen 
konnten.  Es  sind  insbesondere  der  Diabetes  mellitus,  die  Polyneuropathie  nach 
Chemotherapie,  die  Alkoholkrankheit  und  die  Neuropathien  rein  neurologischer 
Ursache sowie psychiatrische Erkrankungen. 
Bei 48 Patienten (Prävalenz = 27,7%) der 173 ausgewerteten Patienten wurde durch 
Einsicht  in  die  internistische  Akte  neben der  PUKS-Symptomatik  ein  oder  mehrere 
dieser relevanten internistischen / neurologischen Krankheitsbilder gefunden.
3.1.7.1 Verteilung der erhobenen relevanten Nebenerkrankungen
Tabelle 14: Verteilung der erhobenen internistischen Nebenerkrankungen
Pat. Zahl Davon % 
Alkoholabusus 4 8,33%
Diabetes mellitus 12 25,00%
Diabetes & Alkohol 1 2,08%
Neurologische Krankheit 23 47,92%
Z.n. Chemotherapie 5 10,42%
Psychiatrischer Patient 3 6,25%
Total: 48 100,00%
3.1.7.2 Anamnesedauer bei relevanter Nebenerkrankung
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Die Patienten mit einer systemischen Polyneuropathie (PNP) wurden später operiert als 
solche ohne internistischen Nebenbefund. Sie warteten im Durchschnitt ca 35% länger 
(entspricht 5,8 Monate) mit den Eingriff. Die meisten Patienten warteten ein halbes Jahr 
bis zur OP, wobei die meisten Patienten ohne Nebenerkrankung einen Monat eher sich 
zur OP entschlossen.
Tabelle 15: Anamnesedauer bei Patienten mit systemischer Neuropathie und PUKS
Dauer (Monate) Mit PNP Ohne PNP Gesamt
Mittelwert 17,0 11,2 12,8
Median 6 5 6
Maximum 120 120 120
Minimum 0,5 0,5 0,5
3.1.7.3 Dellon-Stadium bei relevanter Nebenerkrankung
Diese  internistisch  vorbelasteten  Patienten  hatten  ausgeprägtere  präoperative  PUKS-
Befunde  vorzuweisen,  wie  die  folgenden  Diagramme  der  Abbildungen  9  und  10 
darstellen können:
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Abb.9: Dellon-Stadium bei Patienten mit internistische  Nebenerkrankungen
Abb.10: Dellon-Stadium bei Patienten ohne internistische  Nebenerkrankungen
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 Prüfung  der  Unabhängigkeit  von  Vorhandensein  einer  relevanten  internistischen 
systemischen  Nebenerkrankung  und  präoperativem  Dellon-Stadium  des 
Nervenschadens mit dem Chi-Quadrat-Unabhängigkeitstest:
Tabelle 16:  Präoperativer  Schweregrad und relevante Nebenerkrankungen
Patienten Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Summe
Mit PNP 19 18 11 48
Ohne PNP 74 35 15 125
Summe 93 53 26 173
 H0: Keine Korrelation zwischen Dellon-Stadium und relevanten 
internistischen systemischen Nebenerkrankung (nur Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Dellon-Stadium und relevante internistische 
systemische Nebenerkrankung ist vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 29,010
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
Korrelation = 0,35
 H0 kann verworfen werden. Eine statistisch starke Korrelation besteht zwischen 
präoperativen Dellon-Stadium und vorhandene Polyneuropathie durch relevante 
internistische Nebenerkrankung des Patienten.(p< 0,001)
 Die  Korrelation  zwischen  systemischer  Erkrankung  und  ein  häufigeren 
ausgeprägteren präoperativen Nervenschaden ist statistisch stark signifikant.
3.1.7.4 Langzeitergebnisse bei internistischer Nebenerkrankung
Tabelle 17 zeigt eine deutliche Verschlechterung der Langzeitergebnisse der Patienten, 
die eines der aufgelisteten internistischen Krankheitsbilder aufwiesen.
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Tabelle 17: Langzeitergebnisse mit und ohne Nebenerkrankung
LZ-Ergebnis : 1 
sehr gut
2 
gut
3 
unverändert
4 
schlecht
Total:
Allgemein%.....
Pat.Anzahl.....
54,9% 32,9% 6,4% 5,8% 100%
95 57 11 10 173
Ohne innere Kkh%
Pat. Anzahl...........
56,8% 36,0% 4% 3,2% 100%
71 45 5 4 125
Mit innere Kkh%..
Pat. Anzahl........
47,9% 25,0% 12,5% 14,6% 100%
23 12 6 7 48
 Outcome  der  Patienten  mit  internistischen,  neuropathisch  relevanten   
Nebenerkrankungen:
Vierfelder-Tafel:
gut schlecht
Mit PNP 35 13
Ohne PNP 116 9
 Die Ereignisrate "Patient mit Nebenerkrankung (PNP) hat schlechtes Ergebnis" kann 
statistisch als "experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = PNP-schlecht/(PNP-gut + PNP-schlecht)= 13/(35+13) = 27,1%
 Die  Ereignisrate  "schlechtes  Ergebnis  bei  Patienten  ohne  systemische 
Nebenerkrankung"  kann  statistisch  als  "control  event  rate"  (CER)  bezeichnet 
werden. 
CER = ohne-schlecht/(ohne gut + ohne schlecht)= 9/(116+9)= 7,2%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  = -19,9 %.  Es wurden 19,9% mehr 
schlechte  Ergebnisse  bei  der  Subgruppe  mit  internistische  relevante 
Nebenerkrankung vorgefunden.
  Relatives Risiko: CER/EER = 3,8. Es gab 3,8  mal mehr schlechte Ergebnisse bei 
der Subgruppe mit internistisch relevante Nebenerkrankung.
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 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 7,8% und 
34,2%  weniger   schlechte  Ergebnisse  streuen.  Einen  konsistenten  Unterschied 
zwischen Patienten mit und ohne den o.g. Relevanten Nebenerkrankungen scheint 
also sehr wahrscheinlich zu sein.
 Prüfung  der  Unabhängigkeit  von  internistische  Nebenerkrankung  und 
Langzeitergebnis mit dem Chi-quadrat-Test:
 H0:  Keine  Korrelation  zwischen  relevante  Nebenerkrankung  und 
Ergebnis (nur Zufall)
 H1:  Korrelation  zwischen  relevante  Nebenerkrankung  und  Ergebnis 
vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 12,35
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann verworfen werden. (p=<0,0001)
Eine  besseres  Langzeitergebnis  bei  Patienten  ohne  Polyneuropathie  oder 
internistische Nebenerkrankung ist statistisch stark signifikant.
Die folgende Tabelle verdeutlicht dass bei Patienten mit Diabetes mellitus und /oder 
Neuropathie die schlechteste Prognose besteht. 
Tabelle 18: Langzeitergebnisse der verschiedenen Nebenbefunde
LZ-Ergebnis: sehr gut gut unverändert  schlecht Total:
Diabetes 5 5 1 1 12
41,7% 41,7% 8,3% 8,3% 100%
Alkohol 3 1 0 0 4
75% 25% 0 0 100%
Neuropathie 11 5 5 5 26
42,3% 19,2% 19,2% 19,2% 100%
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LZ-Ergebnis: sehr gut gut unverändert  schlecht Total:
Chemo 3 2 0 0 5
60% 40% 0% 0% 100%
3.1.7.5 Altersverteilung bei internistischer Nebenerkrankung
Tabelle  19  zeigt  den  deutlichen  Altersunterschied  zwischen  Patienten,  die  einen 
internistischen Nebenbefund haben und denen, die keinen haben. 
Tabelle 19: Alter und internistische Nebenerkrankung
Alter (Jahre) Mit Innere KK Ohne Innere KK Alle Patienten
Pat. Anzahl 48 125 173
Mittelwert 50,4 43,3 45,29
Median 51,5 41 43,5
Maximum 93 85 93
Minimum 15 19 15
Das durchschnittlich höhere Alter der Patienten mit internistischen Nebenerkrankungen 
kann also als confounder die Ergebnisse dieser Patienten mitbeeinflussen.
3.1.8 Abstand zwischen OP und Erhebung:
Der mittlere Abstand zwischen Operation und Datenerhebung (September 2005) betrug 
5,92 Jahre, mit einem Median von 5 und einem Minimum von 1 Jahr (21 Fälle) und 
einem Maximum von 14 Jahren (5 Fälle).
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Abb.11: Abstand zwischen OP und Datenerhebung
3.2 Anamnestische und klinisch/neurologische Befunde:
3.2.1 Dauer der Beschwerden bis zur Operation:
Die Patienten litten unter der PUKS-Symptomatik im Schnitt 12,7 Monate, bevor sie 
zur operativen Versorgung kamen. Jedoch beträgt die Streuung zwischen 0,5 und 120 
Monaten. Der mediane Wert beträgt immer noch 6 Monate konservative oder fehlende 
Therapie. 
57
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
-3
-1
1
3
5
7
9
11
13
15
17
19
21
23
25
27
29
31
Abstand zwischen OP und Erhebung
Abstand in Jahren
Pa
tie
nt
en
za
hl
 (p
=1
73
)
Abb.12: Dauer der Beschwerden bis zum OP-Zeitpunkt
3.2.1.1 Dellon-Einteilung und Dauer der Beschwerden bis zur OP
Die  Tabelle  20  zeigt  ein  schlechteres  präoperatives  Ausgangsstadium  bei  längerer 
Anamnesedauer und spätere operative Dekompression.
Tabelle  20: Dauer  der  Beschwerden  bis  zur  OP-Entscheidung  und  prä-operative  
Dellon-Einteilung
Dauer 
(Monate)
Dellon 1 Dellon 2 Delon 3 Alle Patienten
Pat. Anzahl 94 53 26 173
Mittelwert 12,9 12,1 13,8 12,7
Median 5 4 9 6
Maximum 120 120 60 120
Minimum 0,5 0,5 1 0,5
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Es zeigt sich ebenso, dass Dellon 3 Patienten durchschnittlich länger auf eine Operation 
gewartet hatten.
Abb.13: präoperativer Schweregrad und Dauer der Symptome
3.2.1.2 Langzeitergebnisse und Verzögerung der OP-Indikation
Patienten  mit  einer  kürzeren  Dauer  der  Beschwerden  bis  zum OP-Zeitpunkt  zeigen 
bessere Langzeitergebnisse an (Siehe Tabelle 21 und 22).
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Tabelle 21: Langzeitergebnisse und Dauer der Beschwerden
Dauer (Mo) 1 
geheilt
2 
gut
3 
gleich
4 
schlecht
Alle Pat.
Pat. Anzahl 95 57 11 10 173
Mittelwert 10,86 16,64 4,09 17,4 12,67
Median 5 6 3 4 6
Max 120 120 9 120 120
Min 0,5 0,5 1 1 0,5
 Outcome der Patienten nach früherer OP-Indikation:  
Diese  Daten  können  wie  folgt  in  einer  vereinfachten  Vierfelder-Kontingenztafel 
zusammengefaßt werden:
Es zeigt sich, dass 72,7% der Patienten mit schlechterem Ergebnis über 6 Monate lang 
untherapiert  oder konservativ behandelt Beschwerden hatten. Dieses betrifft  aber nur 
62,3% der guten Ergebnisse.
Tabelle 22: Vierfelder-Tafel mit LZ-Ergebnis und Zeitpunkt der OP-Indikation
Dauer der Beschwerden Früh -OP (<6Mo). Spät-OP (>6Mo). Summe
Gut 57 (90,5%) 94  (85,5%) 151
Schlecht 6 (9,5%) 16 (14,5%) 22
Summe 63 (100%) 110 (100%) 173
 Die  Ereignisrate  "Patient  nach  früh-OP hat  gutes  Ergebnis"  kann  statistisch  als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = Früh-gut/(Früh-gut + Früh-schlecht)= 57/(57+6) = 90,5%
 Die Ereignisrate "Patient nach spätere OP hat gutes Ergebnis" kann statistisch als 
"control event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = spät-gut/(spät gut + spät schlecht)= 94/(94+16)= 85,5%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  = -5 %. 
Es wurden 5% mehr gute Ergebnisse bei der früher operierten Subgruppe vorgefunden.
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  Relatives Risiko: CER/EER = 1,1
Es gab 1,1  mal mehr gute Ergebnisse bei der früher operierten Subgruppe.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen -6,1% und 
14,3% weniger  schlechte Ergebnisse streuen.  
Es  gab  kein  statistisch  konsistenten  Unterschied  zwischen  Früh-  und 
Spätoperierten.
 Prüfung  der  Unabhängigkeit  von  Anamnesedauer  und  Langzeitergebnis  mit  dem 
Chi-quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Anamnesedauer und Ergebnis (nur 
Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Anamnesedauer und Ergebnis vorhanden (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 0,9100
Korrelation: 0,72
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 Schwache Korrelation zwischen Anamnesedauer und Ergebnis vorhanden. (p= 0,34)
Eine besseres Ergebnis bei Patienten mit kurzer Anamnesedauer ist statistisch nur 
sehr schwach bis nicht signifikant.
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3.2.2 Konservative Therapie:
In  71,51% der  Fälle  (123 Patienten)  wurde  eine gescheiterte  konservative  Therapie 
dokumentiert.  Darum  wurde  in  diesen  Fällen  die  OP  erwogen.  Man  muss  davon 
ausgehen, dass in den anderen Fällen auch eine konservative Therapie durchgeführt 
wurde, diese wurde aber nicht dokumentiert.
3.2.3 Trauma in der Anamnese
Bei 33 Patienten (19,1%) wurde ein Trauma des vom PUKS betroffenen Ellenbogens in 
der Vorgeschichte anamnestisch Erhoben.
3.2.3.1 Altersverteilung der Trauma Patienten
Die  Patienten  mit  posttraumatischem PUKS hatten  im  Durchschnitt  ein  niedrigeres 
Alter als bei den sogenannten "idiopathischen" PUKS (Tabelle 23).
Tabelle 23: Trauma und Alter der Patienten
Alter (Jahre) Mit Trauma Ohne Trauma Alle Patienten
Pat. Anzahl 33 140 173
Mittelwert 43,52 45,71 45,29
Median 41 44 43,5
Maximum 75 93 93
Minimum 15 19 15
3.2.3.2 Dauer der Anamnese bei Trauma
Patienten mit einem Trauma in der Anamnese werden im Durchschnitt 7 Monate später 
operiert als solche ohne Trauma in der Anamnese (S. Tabelle 24).
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Tabelle 24: Dauer der Beschwerden bis zur OP bei Traumapatienten
Dauer (Monate) Mit Trauma Ohne Trauma Gesamt
Mittelwert 18,8 11,6 12,81
Median 6 6 6
Maximum 120 120 120
Minimum 0,5 0,5 0,5
 Outcome der 33 posttraumatischen PUKS-Patienten nach früherer OP-Indikation:  
Tabelle  25: Vierfelder-Tafel  mit  LZ-Ergebnis  und  Zeitpunkt  der  OP-Indikation  bei  
Trauma-PUKS
Dauer der Beschwerden Früh -OP (<6Mo). Spät-OP (>6Mo). Summe
Gut 13 10 23
Schlecht 2 8 10
Summe 15 18 33
 Die Ereignisrate "Trauma-Patient nach früh-OP hat gutes Ergebnis" kann statistisch 
als "control event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = Früh-gut/(Früh-gut + Früh-schlecht)= 13/(13+2) =86,7%
 Die  Ereignisrate  "Trauma-Patient  nach  spätere  OP  hat  gutes  Ergebnis"  kann 
statistisch als "experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = spät-gut/(spät gut + spät schlecht)= 10/(10+8)= 55,6%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  = 31,1 %. 
Unter den posttraumatischen Patienten wurden 31,1% mehr gute Ergebnisse bei den 
früher operierten als bei den später operierten vorgefunden.
  Relatives Risiko: CER/EER = 1,6
Unter  den  Trauma-Patienten  gab  es  1,6   mal  mehr  gute  Ergebnisse  bei  der  früher 
operierten Subgruppe.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen -0,5 % 
und 55,0 % mehr gute Ergebnisse streuen. Eine Tendenz ist zwar vorhanden aber 
es ist keine statistisch gesicherte Aussage.
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 Prüfung der Unabhängigkeit von Anamnesedauer und Langzeitergebnis bei 
posttraumatische Patienten:
 H0: 
Ob Anamnesedauer über oder unter 6 Monate hat gleiche therapeutische 
Erfolgsaussichten zur Folge.
 H1: 
Bei kurzer oder langer Anamnesedauer ergeben sich ungleiche 
Erfolgsaussichten, unabhängig vom Zufall.
 Signifikanz: α=0,05
Tabelle 26: Vereinfachte Vierfelder-Ergebnistafel der präoperative Anamnesedauer.
Gut Schlecht Summe
<6 Monate 13 2 15
>6 Monate 10 8 18
Summe 23 10 33
Prüfgröße: X² (n>30)= (13x8-10x2)²x33 / 23x10x15x18
                  X²=3,75
Stetigkeitskorrektur nicht erforderlich.
Korrelation 0,32
1 Freiheitsgrad 
Vergleich mit dem Quantil X²1; 0,95= 3,8414588
Bei X²=x= 3,75 und α=0,05 haben wir p= 0,0307
Quantil X²0,95 < Prüfgröße X²
Überschreitungswahrscheinl.= 0,0307 < Irrtumswahrscheinl = 0,05.
 H0 kann verworfen werden (P= 0,053)
Die besseren Ergebnisse der posttrauma Patienten korrelieren schwach signifikant 
mit eine kürzere präoperative Anamnesedauer.
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3.2.3.3 Langzeitergebnisse bei traumabedingtem PUKS
Ein deutlich schlechteres Endergebnis scheint bei PUKS-Patienten mit traumatisiertem 
Ellenbogen zu verzeichnen, wie die folgende Tabelle zeigt:
Tabelle 27: Langzeitergebnisse und Trauma
LZ-Ergebnis : 1 
sehr gut
2 
gut
3 
unverändert
4
 schlecht
Total:
Allgemein%........
Pat.Anzahl..........
54,3% 32,9% 6,4% 6,4% 100%
95 57 11 10 173
Mit Trauma   %...
Pat. Anzahl.........
51,4% 22,8% 14,3% 11,5% 100%
18 8 5 4 35
Ohne Trauma %..
Pat. Anzahl........
54,3% 37,7% 3,6% 4,3% 100%
75 52 5 6 138
 Outcome der posttraumatischen PUKS-Patienten verglichen mit den idiopathischen  
PUKS-Patienten:
Tabelle 28: Vierfelder-Tafel mit LZ-Ergebnis  bei Trauma-PUKS
LZ-Ergebnis: gut schlecht
Mit Trauma: 26 9
Ohne Trauma: 127 11
 Die Ereignisrate "Trauma-Patient hat  gutes Ergebnis" kann statistisch als "control 
event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = trauma-gut/(Trauma-gut + Trauma-schlecht)= 26/(26+9) = 74,3%
 Die Ereignisrate "idiopathisches-PUKS-Patient hat gutes Ergebnis" kann statistisch 
als "experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = ohne-gut/(ohne gut + ohne schlecht)= 127/(127+11)= 92,0%
 Absolute  Risikoreduktion  (ARR):  CER  –  EER   =  -17,7  %.  Unter  den 
posttraumatischen  Patienten  wurden  17,7% weniger  gute  Ergebnisse  als  bei  den 
idiopathischen PUKS-Patienten vorgefunden.
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  Relatives Risiko: CER/EER = 1,3. Unter den posttraumatischen Patienten gab es 1,3 
mal weniger gute Ergebnisse als bei den idiopathischen PUKS-Patienten.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 34,5 % 
und 4,8 % weniger gute Ergebnisse streuen. 
Die  Traumapatienten  haben  mit  95%  Wahrscheinlichkeit  ein  schlechteres 
Outcome.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Trauma und Ergebnis:
 H0: 
Vorhandensein von "Trauma" oder "kein Trauma" in der Anamnese  führt 
zu gleichen therapeutischen Erfolgsaussichten. (Zufallsbedingt)
 H1: 
Bei Vorhandensein von "Trauma" oder "kein Trauma" ergeben sich 
ungleiche Erfolgsaussichten, unabhängig vom Zufall.
 Signifikanz: α=0,05
Tabelle 29: Vereinfachte Vierfelder-Ergebnistafel
Gut Schlecht Summe
Trauma 26 9 35
Kein Trauma 127 11 138
Summe 153 20 173
Prüfgröße: X² (n>30)= (26x11-9x127)²x173 / 35x138x153x20       X²=8,485
1 Freiheitsgrad. Vergleich mit dem Quantil X²1; 0,95= 3,8414588
Bei X²=x= 0,2424 haben wir F(x)= 0,3775219 und 1-F(x)= 0,622478
Quantil X²0,95 > Prüfgröße X²
Überschreitungswahrscheinl.= 0,0035 < Irrtumswahrscheinl = 0,05.
 H0 kann mit starker sicherheit verworfen werden (p= 0.003)
 Die Traumapatienten haben mit einer hohen Signifikanz schlechtere 
Ergebnisse.
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3.2.3.4 Dellon-Stadium bei traumabedingtem PUKS
Die  Diagramme  der  Abbildung  14   zeigen  höhere  präoperative  Dellon-Werte  bei 
Patienten mit traumabedingtem PUKS.
Abb.14: Verteilung  der  präoperative  Schwere  der  Nervenläsion  nach  Dellon  bei  
traumabedingtem  und bei idiopathischem PUKS
 Prüfung  der  Unabhängigkeit    von  vorhandensein  eines  Traumas  am  betroffenen 
Ellenbogen  in  der  Vorgeschichte  und  präoperativen  Dellon-Stadium  des 
Nervenschadens mit dem Chi-quadrat-Unabhängigkeitstest:
Tabelle 30:  präoperativer  Schweregrad und Trauma in der Anamnese
Patienten Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Summe
Trauma 18 (54,5%) 9  (27,3%) 6 (18,2%) 33
Ohne Trauma 76 (54,3%) 44 (31,4%) 20 (14,3%) 140
Summe 94 53 26 173
 H0: Keine Korrelation zwischen Dellon-Stadium und vorhandensein 
eines Traumas in der Vorgeschichte (nur Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Dellon-Stadium und vorhandensein eines 
Traumas in der Vorgeschichte ist vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
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Prüfgröße: X² (n>30)= 0,4206
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
Korrelation = 0,05
 H0 kann nicht verworfen werden. Eine statistische Korrelation besteht nicht 
zwischen präoperativen Dellon-Stadium und vorhandensein eines Traumas in der 
Vorgeschichte.(p= 0,81)
Die  Verteilung  der  präoperativen  Dellonstadien  bei  Traumapatienten  ist  nicht 
signifikant.
3.2.4  Parallele Nervenkompressionssyndrome (NKS)
Bei 41,52% (71 Patienten) der ausgewerteten Akten gab es Angaben zu einem anderen 
Nervenkompressionssyndrom  an  demselben  Arm,  der  konservativ  oder  operativ,  in 
einer anderen oder in derselben Narkose/OP, behandelt wurde. 
Hinzu kommen 17 Patienten (9,94%) mit beidseitigem PUKS. Insgesamt hatte 50,1% 
der Patienten also parallele Nervenkompressionssyndrome.
3.2.4.1 Altersverteilung bei parallelen NKS
Tabelle 31 zeigt ein häufigeres Auftreten multipler Nervenkompressionssyndrome bei 
Menschen höheren Alters als bei jüngere Patienten.
Tabelle 31: Altersverteilung bei multiple Nervenkompressionssyndromen
Alter (Jahre) Mit anderen NKS Ohne andere NKS Alle Patienten
Pat. Anzahl 72 101 173
Mittelwert 48,47 43,28 45,29
Median 46 41 43,5
Maximum 85 81 93
Minimum 21 23 15
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3.2.4.2 Parallele NKS und Trauma
Von den 71 Patienten mit anderen Nervenkompressionssyndrome der oberen Extremität 
waren die große Mehrheit (60 Patienten) idiopathische PUKS (84,5%) und nur wenige 
traumabedingt (15,5%) (Abbildung 15).
Abb.15: Häufigkeit der parallelen NKS bei  traumabedingtem PUKS
3.2.4.3 Dauer der Beschwerden bei parallelen NKS
Wie  die  Tabelle  32  zeigt,  wurde  bei  den  Patienten  mit  isoliertem  proximalen 
Ulnariskompressionssyndrom  im  Durchschnitt  deutlich  zügiger  die  OP-Indikation 
gestellt als bei Patienten mit anderen, gleichzeitig aufgetretenen Nervenkompressions-
syndromen .
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Tabelle 32: Dauer der Beschwerden bis zur operativen Dekompression bei multiplem 
Auftreten von Nervenkompressionssyndromen
Dauer (Monate) Mit anderen NKS Ohne andere NKS Alle Patienten
Pat. Anzahl 72 101 173
Mittelwert 18,8 9,3 12,67
Median 6 3 6
Maximum 120 120 120
Minimum 1 0,5 0,5
3.2.4.4 Langzeitergebnisse bei parallelen Nervenkompressionssyndrome
Tabelle  33  zeigt  bei  Patienten  mit  parallelen  Nervenkompressionssyndrome 
vergleichbar gute Ergebnisse wie bei Patienten mit isoliertem PUKS.
Tabelle 33: Ergebnisse mit und ohne parallele NKS
LZ-Ergebnis : 1 
sehr gut
2 
gut
3 
unverändert
4
 schlecht
Total:
Gesamt %........
Pat.Anzahl..........
54,3% 32,9% 6,4% 6,4% 100%
95 57 11 10 173
Mit // NKS  %...
Pat. Anzahl.........
56,9% 30,6% 8,3% 4,2% 100%
41 22 6 3 72
Ohne // NKS %..
Pat. Anzahl........
53,5% 34,7% 4,9% 6,9% 100%
54 35 5 7 101
3.2.4.5 Dellon-Schweregrad bei parallelen Nervenkompressionssyndromen
Der  Vergleich  der  Abbildungen  16  und  17  zeigt  dass  Patienten  mit  mehreren 
Lokalisationen  von  Nervenkompressionssyndrome  häufiger  bei  einem  niedrigeren 
Schädigungsgrad operiert werden, obwohl Dellon 3 Stadien doch häufiger sind. 
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Abb.16: Präoperativer  Schweregrad  bei  Patienten  mit multiplen  
Nervenkompressionssyndromen
Abb.17: Präoperativer  Schweregrad  bei  Patienten  ohne multiple  
Nervenkompressionssyndrome.
 Prüfung der Unabhängigkeit    der Schwere des Nervenschadens zum Zeitpunkt der 
OP-Indikation und Vorhandensein paralleler Nervenkompressionssyndrome mit dem 
Chi-quadrat-Unabhängigkeitstest:
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Tabelle 34:  präoperativer  Schweregrad und parallele Nervenkompressionssyndrome
Patienten Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Summe
Mit // NKS 43 17 12 72
Ohne // NKS 51 36 14 101
Summe 94 53 26 173
 H0:  Keine  Korrelation  zwischen  Dellon-Stadium  und  vorhandensein 
paralleler  Nervenkompressionssyndrome  in  der  Vorgeschichte  (nur 
Zufall).
 H1: Korrelation zwischen Dellon-Stadium und vorhandensein paralleler 
Nervenkompressionssyndrome in der Vorgeschichte ist vorhanden (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 2,8652
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
Korrelation = 0,13
 H0 kann nicht verworfen werden. Eine statistische Korrelation besteht nicht oder nur 
sehr schwach zwischen präoperativen Dellon-Stadium und Vorhandensein paralleler 
Nervenkompressionssyndrome in der Vorgeschichte.(p= 0,239)
Die  Verteilung  der  präoperativen  Dellonstadien  bei  Patienten  mit  und  ohne 
parallelen Nervenkompressionssyndromen ist nicht signifikant.
3.2.5 Beschwerdebild
Aus den ausgewerteten Akten  war  es  möglich,  uniforme anamnestische  Erhebungen 
über Schmerz, Hyposensibilität (Taubheit), Parästhesien und Progredienz zu sammeln. 
In  der  folgenden  Tabelle  werden  diese  Angaben  für  die  Grundgesamtheit  der 
ausgewerteten Akten wiedergegeben:
72
Tabelle 35: Anamnestisches Beschwerdebild
Patientenzahl % bei p=173
Schmerzen 163 94,77%
Taubheit 133 77,33%
Parästhesien 154 89,53%
Progredienz 147 85,47%
Zur Verdeutlichung erscheint hier nochmals die Darstellung der Kardinalsymptome in 
zunehmender  Reihenfolge,  wobei  Schmerzen  und  Parästhesien  die  ersten  und 
häufigsten angegebenen Beschwerden sind:
Abb.18: Darstellung der Symptome in zunehmender Reihenfolge
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3.2.5.1 Schmerzen
Die Klage über Schmerzen am Epicondylus humeri ulnaris und im N. ulnaris-Gebiet ist 
die häufigste anamnestische Angabe und der erste Vorstellungsgrund zur Therapie. 
Von den 173 untersuchten  Patienten klagten  nachweislich  163 (94,2%) primär  über 
Schmerzen. Dieser Prozentsatz erhöht sich sogar mit der Dellon-Gradeinteilung:
Tabelle 36:  Dellon-Einteilung
Schmerzangabe Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Alle
Pat. Anzahl 86 51 26 163
% 93,5% 96,2% 100% 94,8%
Gleiches gilt für die Altersklasse: Die 0-30 Jahre alten Patienten klagen in 96,1% der 
Fälle hauptsächlich über Schmerzen, wobei die über 60-Jährigen dieses in 100% der 
Fälle  tun.  Die  mittlere  Altersgruppe  hingegen  klagt  vergleichsweise  seltener  über 
Schmerzen (93,3%).
Tabelle 37: Häufigkeit der Schmerzangabe nach Altersstufen
Schmerzangabe 0-30 Jahre 30-60 Jahre Über 60 Jahre Total
Pat. Anzahl 25 112 26 163
% 96,1% 93,3% 100%
3.2.5.2 Parästhesie
Die  bevorzugt  nachts  auftretenden  Kribbelparästhesien  sind  als  zweithäufigster 
Beschwerdegrund mit 89,5% (154 Patienten) der Fälle fast genauso häufig wie die reine 
Schmerzangabe.
Parästhesien kommen häufiger bei steigendem präoperativen Dellon-Stadium vor.
74
Tabelle 38: Parästhesien und präoperativen Dellon-Stadium
Parästhesien Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Alle
Pat. Anzahl 78 51 25 154
% 84,8% 96,2% 96,1% 89,5%
3.2.5.3 Progredienz
In 86,1 % der Fälle berichteten die Patienten über eine progrediente Verschlimmerung 
der Beschwerden.
3.2.5.4 Hypoalgesie
Taubheitsgefühl wurde weniger häufig beschrieben und zwar nur in 77,3% der Fälle 
(133 Patienten).
3.2.6 Neurologischer Befund
Eine präoperative fachärztliche neurologische Untersuchung mit Elektroneurographie 
wurde in 160 Fällen (92,5%) dokumentiert. In 13 Fällen wurde die (re-)OP-Indikation 
ohne  Neurologische  Untersuchung  gestellt.  Diese  Untersuchung  diente  der 
Objektivierung der Nervenschäden sowie der Lokalisationsdiagnostik,  zur Abklärung 
differentialdiagnostischer Fragestellungen und als eine Grundlage für die Indikation zur 
operativen Dekompression.
3.2.6.1 OP-Indikation
Der neurologische Befund stellte übereinstimmend mit der klinischen Untersuchung die 
Indikation  zur  operativen  Dekompression  in  145  Fällen.  Es  sind  90,6%  der  160 
neurologisch untersuchten Patienten. In den anderen Fällen wurde die Diagnose PUKS, 
aber nicht die Indikation zur operativen Therapie bestätigt.
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Die Fälle in denen die Fachneurologische Untersuchung eine andere Diagnose als einen 
PUKS stellte wurden im Rahmen dieser Studie nicht  miterfasst.  Es kann also keine 
Aussage zur differentialdiagnostischen Angaben gemacht werden.
Die  Langzeitergebnisse  sowie  die  Daten  des  Patientenguts  unterscheiden  sich  nicht 
wesentlich,  unabhängig  davon  ob  die  OP-Indikation  mit  oder  ohne  neurologisch-
physikalische Untersuchung gestellt  wurde. Allerdings waren die klinischen Befunde 
bei letzteren deutlich ausgeprägter.
Tabelle 39: LZ-Ergebnisse und Neurophysikalische Dokumentation der OP-Indikation
LZ-Ergebnisse 1 
sehr gut
2 
gut
3 
unverändert
4
 schlechter
Mit neurol.OP-
Indikation.(145)
81 (55,6%) 46 (31,2%) 9 (6,2%) 9 (5,6%)
Ohne neurol 
OP-Indikation 
(15)
6 (41,2%) 8 (52,9%) 0% 1 (5,9%)
3.2.6.2 Neurophysikalische Befunddokumentation
Die fachärztlich durchgeführte neurologische Untersuchung suchte insbesondere einen 
Froment / Kleinfingerfroment, eine Hypothenaratrophie, eine Störung der Feinmotorik 
sowie eine grobe Parese mit Muskelschwäche.
Die Tabelle 40 fasst diese Ergebnisse zusammen.
Tabelle 40: Neurologischer klinischer Befund
Befund Patienten %
Froment positiv 68 42,5%
Hypotrophie Hypothenar 28 17,5%
Feinmotorik gestört 75 46,9%
Parese 62 38,7%
TOTAL 233 145,6%
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Anders ausgedrückt:  Im Durchschnitt  bestanden bei  jedem Patienten 1,45 klinischer 
Zeichen einer N. ulnaris-Schädigung. 
3.2.6.3 Dellon-Einteilung
Alle 160 Patienten mit ausführlichem fachärztlichen neurologischem Bericht wurden 
anhand des klinischen und neurologischen Befundes nach Dellon in drei Stadien 
eingeteilt, je nach Schweregrad des Nervenschadens: 
Tabelle 41: Dellon-Einteilung
Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3
1 Sehr Gut 48,9 % 64,1% 46,1%
2 Gut 42,4% 16,9% 38,5%
3 Unverändert 4,3% 5,7% 11,5%
4 Verschlechtert 4,3% 9,4% 3,8%
TOTAL 100% 100% 100%
3.2.6.4 Nervenleitgeschwindigkeit
Die  Tabelle  42  fasst  die  160  ermittelten  Nervenleitgeschwindigkeits-Differentiale 
zusammen.  Diese  kommen  durch  die  Unterschiedliche  Werte  der 
Nervenleitgeschwindigkeit zwischen Sulcus ulnaris und Unterarm zustande. 
Die leichteren Nervenschäden zeigen niedrigere NLG-Differentiale, die höhere Dellon-
Stadien haben höhere Werte.
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Tabelle  42: Differential-Nervenleitgeschwindigkeit  Sulcus/Unterarm  und  klinisches  
präoperatives Dellon-Stadium
NLG-Diff.% Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Total
0% Pat.Zahl.....
Davon %........
43 8 3 54
79,6% 14,8% 5,6% 100%
1-10% Pat.Zahl.
Davon %..........
11 11 4 26
42,3% 42,3% 15,4% 100%
10-20 Pat. Zahl.
Davon %
7 12 5 24
29,2% 50,0% 20,8% 100%
20-30 Pat. Zahl.
Davon %
6 8 1 15
40,0% 53,3% 6,7% 100%
30-40 Pat. Zahl.
Davon %
13 3 5 21
61,9% 14,3% 23,80% 100%
40-50 Pat. Zahl.
Davon %
2 4 3 9
22,2% 44,4% 33,4% 100%
>50 Pat. Zahl...
Davon %
2 5 4 11
18,2% 45,4% 36,4% 100%
Total: Pat. Zahl.
Davon %
84 51 25 160
52,5% 31,9% 15,6% 100%
Das  Diagramm  verdeutlicht  den  positiven  Zusammenhang  zwischen 
Differentialnervenleitgeschwindigkeit  und klinischem präoperativem Dellon-Stadium. 
Die X-Achse zeigt den Anteil der Patienten mit dem gemessenen Diff.-NLG-Wert, die 
Y-Achse den gemessenen Diff.- NLG-Wert in Prozent.
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Abb.19: Diff.NLG und Dellon-Stadium (p=160 Patienten)
 Statistische  diagnostische  Aussagekraft  der  Differenziellen  Nervenleit-
geschwindigkeit (Diff.-NLG) gegenüber der klinischen Einteilung nach Dellon:
Die oben genannten Daten können in der folgenden Vierfeldertafel zusammengefasst 
werden:
Patienten Höherer Schaden Dellon 1 Summe
Diff.-NLG  >  0% 
(Test positiv)
65 41 106
Diff.-NLG  =  0% 
(Test negativ)
11 43 54
Summe:(Patienten) 76 84 160
 Prätestwahrscheinlichkeit:  Keine  Epidemiologischen  Daten  bei  der 
Allgemeinbevölkerung, der hier untersuchte Patientengut ist aber zu nahezu 100% 
krank. Es wird die fähigkeit der Diff.-NLG zur Detektion höhergradiger Schäden in 
dieser Untergruppe untersucht.
 Sensitivität: 65/76= 85,5%
 Spezifizität: 43/84= 51,2%
 Likelihoodratio positive: Sensitivität/(1-Spezifizität) = 1,75
 Positiver prädiktiver Wert: 65/65+41=  61% 
Die Diff.-NLG ist als diagnostischer Test wenig potent.
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3.3 Intraoperative Befunde
Anhand der ausführlichen OP-Berichte konnten die intraoperativen Befunde analysiert 
werden.
3.3.1 Allgemeines
In  der  Tabelle  43  werden  alle  von  den  Operateuren  beschriebenen  Befunden 
zusammengefasst.
Tabelle 43: Intraoperative Befunde. (Mehrere Befunde in einem OP-Situs möglich.) 
Befund Patientenanzahl** % der Operierten
Nervenveränderung 165 96,49%
MEA* 17 9,94%
Arcus Osborne zu eng 126 73,68%
Struthers "Tunnel" 22 12,87%
Neoplasie 12 7,02%
Tiefer Trizepsansatz 7 4,09%
Vierter Trizepsschenkel 9 5.26%
Sulcushypoplasie 16 9,36%
Osteophyt 3 1,75%
Ventralverlagerung 
vorhanden
3 1,75%
Total Befunde: 380 222,21%
*M. Epitrochleoanconaeus. ** Es sind die operierten Arme gemeint.
Bei 173 Operationen wurden 380 pathologische Befunde gefunden, dies ergibt einen 
theoretischen Durchschnitt von 2,2 Veränderungen pro Patient.
Seltenere Befunde machen einen Drittel  der erhobenen intraoperativen Befunde aus. 
Die  reinen  Nervus  ulnaris  Veränderungen  werden nicht  mitbetrachtet.  Die  häufigste 
Kompressionsursache überhaupt bleibt bei weitem der Arcus Osborne.
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Tabelle  44: Seltene  und  häufige  in  Situ  OP-Befunde.  (*=Aberrierende  Muskeln,  
Neoplasien, Hypoplasien, Ventralverlagerung).
Befund (Ohne Nervenveränderungen) Fälle %
Verengtes Arcus Osborne 126 58,6%
Struthers 22 10.2%
"Seltene Ursachen"* 67 31,2%
TOTAL 215 100%
3.3.2 OP-Befund und Patientengut
3.3.2.1 OP-Befund und Altersverteilung
Tabelle  45  zeigt  wesentliche  Unterschiede  beim  intraoperativen  Befund  in  den 
verschiedenen  Altersklassen:  Jüngere  Patienten  sind  von  einem  größeren  Anteil  an 
sogenannten "selteneren Ursachen" betroffen zu sein, bei ältere Jahrgänge wird häufiger 
einen Arcus Osborne gefunden.
Tabelle 45: OP-Befunde und Altersklasse. *OP-Befunde
Befund/Altersklasse 0 bis 30 Jahre 30-60 Jahre Über 60 
Jahre
Gesamt
27 Patienten 120 Patienten 26 Patienten 173 Patienten
Bef.* % Bef.* % Bef.* % Bef.* %
Nervenveränderung 27 100% 113 94,9% 25 96,1% 165 96,5%
MEA 2 7,4% 15 12,6% 0 0 17 9,9%
Arcus Osborne 18 66,7% 87 73,1% 21 80,8% 126 73,7%
Struthers "Tunnel" 5 18,5% 13 10,9% 4 15,4% 22 12,9%
Neoplasie 3 11,1% 6 5,1% 3 11,5% 12 7,0%
Tiefer Trizepsansatz 1 3,7% 6 5,1% 0 0 7 4,1%
Vierter Trizschenkel 4 14,8% 4 3,4% 1 3,8% 9 5.3%
Sulcushypoplasie 4 14,8% 14 11,6% 0 0 18 9,4%
Osteophyt 2 7,4% 1 0,8% 0 0 3 1,7%
Ventralverlagerung 
vorhanden
1 3,7% 2 1,7% 0 0 3 1,7%
Total:( % von  Bef) 67 17,5% 262 68,6% 54 14,1% 382 222%
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 Vergleich der Häufigkeiten der seltenen und häufigen (=Arcus Osborne) Ursachen  
bei zwei Altersklassen:
Unter den im allgemeinen als "seltenen" bezeichneten Kompressionsursachen werden 
folgende  gezählt:  der  M.epitrochleoanconaeus,  die  Neoplasie,  der  breite  tiefe 
Trizepsansatz,  der  vierte  aberrierende  Trizepsschenkel,  die  Sulkushypoplasie,  der 
Osteophyt und die gescheiterte Ventralverlagerung. Als häufige typische Ursache wird 
der Arcus Osborne angesehen.
Tabelle 46: Vierfelder-Tafel mit intraoperative Befunde und Altersklassen.
Alter/Befunde Seltene U. Arcus Osborne Summe
Jüngeren Alter    < 60 Jahre 65 105 170
Höheren Alter     > 60 Jahre 4 21 25
Summe 69 126 195
 Die Wahrscheinlichkeit, dass ein jüngerer Patient einen der o.g. seltenen Befunde als 
Kompressionsursache  hat,  kann  statistisch  als  "Experimental  event  rate"  (EER) 
bezeichnet werden. 
EER = selten-jung/(selten-jung + jung-Arcus)= 65/(65+105) = 38,2%
 Die Wahrscheinlichkeit, dass ein älterer Patient einen der o.g. seltenen Befunde als 
Kompressionsursache hat, kann statistisch als "Control event rate" (CER) bezeichnet 
werden. 
CER = selten-Alt/(selten-Alt + Arcus-Alt) = 4/(4+21) = 16%
 Absolute  Risikoreduktion  (ARR): CER – EER  =  22,2 %. Es  gab 22,2% mehr 
seltene Befunde als Kompressionsursachen bei jüngeren Patienten als bei Älteren.
  Relatives Risiko: CER/EER = 2,4
Es gab 2,4 mal häufiger seltene Befunde bei jungen Menschen als bei über 60-jährige.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse der ARR mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 
2,3 % und 34,4 % streuen. 
Die selteneren Befunde sind also mit einer 95% Wahrscheinlichkeit bei Patienten 
unter 60 Jahre häufiger.
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 Prüfung der Unabhängigkeit von Altersklasse und seltenen OP-Befund mit dem 
Vierfelder-Chi-quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Altersklasse und OP-Befund. (nur 
Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Altersklasse und OP-Befund vorhanden. (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 4,7129
Stetigkeitskorrektur nicht erforderlich.
Korrelation 0,15
1 Freiheitsgrad 
 H0 kann verworfen werden (P= 0,03)
Die  seltenen  OP-Befunde  sind  signifikant  häufiger  bei  den  jüngeren  Patienten 
vorhanden.
Es ergibt sich folgende theoretische durchschnittliche Anzahl (relative Häufigkeit) von 
intraoperativen Befunde pro Patient einer Altersklasse:
Tabelle 47: Durchschnittliche Befunde pro Altersklasse
Befunde/Pat.Alter 0-30 Jahre 30-60 Jahre Über 60 Jahre Total
Patientenanzahl 27 120 26 173
Befunde 68 258 54 380
Mittelwert pro Patient 2,5 2,2 2,1 2,2
3.3.2.2 OP-Befund und Geschlecht
In  Tabelle  48  werden  die  in-Situ-Befundsunterschiede  zwischen  weiblichen  und 
männlichen  Patienten  zusammengefasst.  Es  zeigte  sich  das  der  Musculus 
epitrochleoanconaeus  sowie  die  Sulcushypoplasie  bei  Männer  häufiger  vorkommen, 
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wobei  eine Gewebeneubildung eher  bei  Frauen vorzufinden war.  Alle  3 gefundenen 
Ventralverlagerungen betrafen Männer. 
Tabelle 48: Unterschiedliche OP-Befunde zwischen den Geschlechter. *OP-Befunde
Befund/Geschlecht Weiblich Männlich Total
58 Patientinnen 115 Patienten 173 PatientInnen
Bef.* % Bef.* % Bef.* %
Nervenveränderung 56 96,5% 109 96,4% 165 96,5%
MEA 4 6,9% 13 11,5% 17 9,9%
Arcus Osborne 45 77,6% 81 71,7% 126 73,5%
Struthers "Tunnel" 7 12,1% 15 13,3% 22 12,9%
Neoplasie 7 12,1% 5 4,4% 12 7,0%
Tiefer Trizepsansatz 3 5,1% 4 3,5% 7 4,1%
Vierter 
Trizepsschenkel
3 5,1% 6 5,3% 9 5.3%
Sulcushypoplasie 2 3,4% 16 13,9% 18 9,4%
Osteophyt 1 1,7% 2 1,8% 3 1,7%
Ventralverlagerung 
vorhanden
0 0 3 2,6% 3 1,7%
Total:(und % von alle) 128 33,5% 254 66,5% 382 222%
3.3.2.3 OP-Befund und Beruf
Die operativen Befunde sind unterschiedlich, wenn die beruflich bedingte körperliche 
Belastung  mitbetrachtet  wird.  Bei  chronischer  körperlicher  Belastung  ist  ein 
aberrierender  M.  epitrochleoanconaeus  drei  Mal  häufiger  anzutreffen  und  eine 
symptomatische  Sulcushypoplasie  doppelt  so  häufig.  Der  tiefe  Trizepsansatz  mit 
Trizepsrandverdickung ist eher bei körperlich schonenderen Berufe zu finden.
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Tabelle 49: Intraoperative Befunde und berufliche körperliche Belastung. *OP-Befunde
Befund/Beruf Körperlich hart Keine Körperliche 
Belastung
Total
114 Patienten 55 Patienten 169 Patienten
Bef.* % Bef.* % Bef.* %
Nervenveränderung 111 97,4% 51 94,4% 162 96,5%
MEA* 14 12,3% 2 3,7% 16 9,9%
Arcus Osborne 82 71,9% 41 75,9% 123 73,7%
Struthers "Tunnel" 14 12,3% 8 14,8% 22 12,9%
Neoplasie 7 6,1% 5 9,3% 12 7,0%
Tiefer Trizepsansatz 3 2,6% 4 7,4% 7 4,1%
Vierter 
Trizepsschenkel
5 4,4% 4 7,4% 9 5.3%
Sulcushypoplasie 13 11,4% 3 5,6% 16 9,5%
Osteophyt 2 1,7% 1 1,8% 3 1,8%
Ventralverlagerung 
vorhanden
3 2,6% 0 0 3 1,8%
Total:(und % von alle 
Befunde)
254 68,1% 119 31,9% 373 221%
100%
Es ergibt folgende theoretische Durchschnittliche Anzahl von intraoperativen Befunde 
pro Patient einer Altersklasse:
Tabelle 50: Durchschnittliche Befunde und Belastung
Befunde/Belastung Körperlich belastet Keine Körperliche 
Belastung
Total
Patientenanzahl 114 55 169
Befunde 254 119 373
Mittelwert pro Patient 2,2 2,1 2,2
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3.3.3 OP-Befund bei Trauma
Osteophyten, Trizepsrandverdickung und eine schon durchgeführte Ventralverlagerung 
des  Nervus  ulnaris  sind  eher  bei  Traumapatienten  vorzufinden  Morphologische 
Veränderungen  wie  MEA und  Arcus  Osborne  sind  häufiger  bei  "idiopathischem" 
PUKS.  17 der 35 Traumapatienten (48,6%) hatten intraoperativ ausschließlich einen 
Befund am Arcus Osborne mit entsprechender lokaler Fibrose.
Tabelle 51 Intraoperative Befunde und Traumaanamnese. *OP-Befunde
Befund/Anamnese Trauma Kein Trauma Total
35 Patienten 138 Patienten 173 PatientInnen
Bef.* % Bef.* % Bef.* %
Nervenveränderung 30 90,9% 135 97,8% 165 96,5%
MEA* 2 6,1% 14 10,1% 17 9,9%
Arcus Osborne 20 60,6% 106 76,8% 126 73,7%
Struthers "Tunnel" 7 21,2% 15 10,9% 22 12,9%
Neoplasie 3 9,1% 9 6,5% 12 7,0%
Tiefer Trizepsansatz 4 12,1% 3 2,2% 7 4,1%
Vierter 
Trizepsschenkel
1 3,0% 8 5,8% 9 5.3%
Sulcushypoplasie 4 12,1% 14 10,1% 18 9,4%
Osteophyt 3 8,8% 0 3 1,7%
Ventralverlagerung 
vorhanden
2 6,1% 1 0,7% 3 1,7%
Total:(und  % von alle 
Befunde)
75 19,7% 307 80,3% 382 222%
Es gibt keinen Unterschied zwischen der theoretischen durchschnittlichen Anzahl von 
intraoperativen Befunde pro Patient mit oder ohne Traumaanamnese:
Tabelle 52: Durchschnittliche Befunde und Traumaanamnese
Befunde/Trauma Mit Traumaanamnese Ohne 
Traumaanamnese
Total
Patientenanzahl 35 138 173
Befunde 75 305 380
Mittelwert pro Patient 2,3 2,2 2,2
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3.3.4 OP-Befund und Dellon-Stadium
Mit  steigendem  präoperativen  Schaden  nimmt  die  häufigkeit  der  pathologischen 
Nervenveränderungen  zu,  wobei  die  eher  selteneren  Kompressionsursachen  eine 
zunehmende Rolle spielen, und der Arcus Osborne eher an Bedeutung verliert.
Tabelle 53: Intraoperative Befunde und Dellon-Stadieneinteilung. 
Befund/Dellon-Stad. Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Total
94 Patienten  53 Patienten 26 Patienten 173 Patienten
Bef.* % Bef.* % Bef.* % Bef.* %
Nervenveränderung 87 92,6% 51 96,2% 26 100,0% 165 95,4%
MEA 7 7,4% 8 15,1% 2 7,7% 17 9,8%
Arcus Osborne 67 71,3% 40 75,5% 18 69,2% 126 72,8%
Struthers "Tunnel" 12 12,8% 7 13,2% 3 11,5% 22 12,7%
Neoplasie 6 6,4% 3 5,7% 3 11,5% 12 6,9%
Tiefer Trizepsansatz 1 1,1% 5 9,4% 1 3,9% 7 4,0%
Vierter 
Trizepsschenkel 4 4,3% 4 7,6% 1 3,9% 9 5,2%
Sulcushypoplasie 6 6,4% 9 17,0% 1 3,9% 18 9,2%
Osteophyt 1 1,1% 2 3,8% 0 0,0% 3 1,7%
Ventralverlagerung 
vorhanden 2 2,1% 1 1,9% 0 0,0% 3 1,7%
Total:(und  % von alle 
Befunde) 193 50,8% 130 34,2% 57 15,0% 382 222%
*OP-Befunde
Die Anzahl der theoretischen durchschnittlichen Mengen an intraoperativen Befunden 
pro Patient und präoperativer Dellon-Stadium steigt:
Tabelle 54: Durchschnittliche Anzahl der Befunde und präoperativer Dellon-Stadium.
Befunde/Stadium Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Total
Patientenanzahl 93 53 26 173
Befunde 193 130 57 382
Mittelwert pro Patient 2,0 2,5 2,2 2,2
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3.3.5 OP-Befund und Langzeitergebnis
Wie  folgende  Tabelle  zeigt  sind  unter  den  schlechteren  LZ-Ergebnissen  häufiger 
Nervenveränderungen  bei  einem  engen  Arcus  Osborne  zu  finden.  Morphologische 
Kompressionsursachen die, wie der MEA oder der aberrierende vierte Trizepsschenkel, 
gut  zu  beheben  sind,  haben  nach  operativem  Therapieansatz  hingegen  alle  gute 
Langzeitergebnisse.
Tabelle 55: 382 Intraoperative Befunde und Langzeitergebnisse. *OP-Befunde.
Befund/Ergebnis 1-Sehr gut 2-Gut 3- unverändert 4-schlecht
95 Patienten  57 Patienten  11 Patienten 10 Patienten
Bef.* % Bef.* % Bef.* % Bef.* %
Nervenveränderung 86 94,1% 59 100% 11 100% 9 90%
MEA 11 12,1% 5 8,5% 0 0 0 0
Arcus Osborne 63 69,2% 46 77,9% 11 100% 6 60%
Struthers "Tunnel" 11 12,1% 8 13,6% 1 9,1% 2 20%
Neoplasie 6 6,6% 4 6,8% 0 0 2 20%
Tiefer Trizepsansatz 5 5,5% 1 1,7% 0 0 1 10%
Vierter 
Trizepsschenkel
7 7,7% 2 3,4% 0 0 0 0
Sulcushypoplasie 12 13,2% 1 1,7% 0 0 3 30%
Osteophyt 2 2,2% 1 1,7% 0 0 0 0
Ventralverlagerung 
vorhanden
1 1,1% 1 1,7% 0 0 1 10%
Total:(und % von 380 204 53,7% 128 33,7% 23 6,1% 25 6,5%
Es  ergibt  sich  bei  den  Fällen  mit  schlechten  Langzeitergebnissen  einen  mit  13,6% 
deutlich höheren Durchschnitt der Anzahl an intraoperativen Befunde pro Patient: 
Tabelle 56: Durchschnittliche Anzahl der Befunde und Langzeitergebnisse.
Befunde/Ergebnis 1-sehr Gut 2- Gut 3-unverändert 4-schlecht
Patientenanzahl 95 57 11 10
Befunde 204 128 23 25
Mittelwert pro Patient 2,2 2,2 2,1 2,5
Patienten mit seltenere Befunde scheinen einen besseren Outcome zu haben:
88
 Outcome der selteneren und häufigeren (=Arcus Osborne) Ursachen:  
Wie oben beschrieben werden unter den im allgemeinen als "seltenen" bezeichneten 
Kompressionsursachen folgende gezählt:  der M.epitrochleoanconaeus,  die  Neoplasie, 
der breite tiefe Trizepsansatz, der vierte aberrierende Trizepsschenkel, der Osteophyt 
und die gescheiterte Ventralverlagerung. Als häufige typische Ursache wird der Arcus 
Osborne angesehen.
Vierfelder-Tafel mit intraoperative Befunde und Altersklassen.
Outcome selten Arcus Osborne Summe
gut 46 (29,7%) 109 (70,3%) 152
schlecht 4 (19%) 17 (81%) 21
Summe 50 126 173
 Die Wahrscheinlichkeit,  dass  ein Patient  mit  einen der  o.g.  seltenen Befunde ein 
gutes Ergebnis hat, kann statistisch als "Experimental event rate" (EER) bezeichnet 
werden. 
EER = )= 46/(46+109) = 29,7%
 Die Wahrscheinlichkeit,  dass  ein Patient  mit  einen der  o.g.  seltenen Befunde ein 
schlechtes Ergebnis hat, kann statistisch als "Control event rate" (CER) bezeichnet 
werden. 
CER =  4/(4+17) = 19%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  =  -10,7 %. 
Es gab 10,7% weniger schlechte Ergebnisse bei den seltenen Befunden .
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse der ARR mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 
-24,3  %  und  11,3  %  streuen.  Es  gibt  also  keinen  konsistenten  Unterschied 
zwischen seltenen und häufigen Befunden.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Altersklasse und seltenen OP-Befund mit dem 
Vierfelder-Chi-quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Ergebnis und OP-Befund. (nur Zufall)
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 H1: Korrelation zwischen Ergebnis und OP-Befund vorhanden. (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 1,0274
Stetigkeitskorrektur nicht erforderlich.
Korrelation 0,15
1 Freiheitsgrad 
 H0 kann nicht verworfen werden (P= 0,311)
Die besseren Ergebnisse sind nicht häufiger bei seltenen OP-Befunde.
3.3.6 Einzelne OP-Befunde
3.3.6.1 Vernarbung
In alle erhobenen ausführlichen OP-Berichten gibt es Angaben zu einer unterschiedlich 
ausgeprägten Wucherung von konjunktivalen derben weißlichen Gewebe im Sulcus und 
als  bindegewebigem  Umbau  des  Peri-  und  Mesoneuriums.  Genaue  Angaben  sind 
aufgrund  indifferenter  Beschreibung  der  Qualität  und  Quantität  des  Umbaus  nicht 
möglich. Nur bei 5 Patienten fehlten diese Angaben. 
Tabelle 57: Patienten ohne Mesoneurale Vernarbung.
Patient OP-Befund Dellon LZ-Ergebnis
3406334 Hypoplasie, SNP 2 Symptomfrei
3411848 MEA 1 Symptomfrei
953133 Osborne 2 Symptomfrei
976320 Osborne 1 Symptomfrei
966572 Hypoplasie, SNP
Z.n. lokaler 
Kortisontherapie
1 Verschlechterung
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3.3.6.2 Osborne-Arkade
Die Osborne-Arkade ist als anatomisches Gebilde ist immer vorhanden. Lediglich die 
scharfe  narbig  verengte  proximale  Kante  sowie  die  evtl.  sanduhrförmig  eingeengte 
Eintauchstelle  zwischen  den  zwei  Flexorenschenkeln  (Abbildung  20)  gilt  als 
pathologischer  Befund.  108  Patienten  hatten  ausschließlich  die  Flexorenarkade  als 
Kompressionsursache  (62,8%).  17,7% hatten  über  einen  Trauma in  ihrer  Anamnese 
berichtet.
Die  Tabelle  58  zeigt  eher  bessere  Ausgangsbedingungen  bei  Patienten  mit  einer 
Osborne-Flexorenarkade  als  einzigem  Kompressionsbefund  als  bei  der 
Gesamtstichprobe.
Tabelle  58:Präoperativen  Dellon  Schweregrad  bei  Patienten  mit  ausschließlicher  
Verengung an der Osborneschen Arkade.
Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3
Nur  Osborne 
(108 Pat=100%)
63 (58,3%) 28 (26,0%) 17 (15,7%)
Alle  Patienten 
(172Pat=100%)
92 (53,5%) 54 (31,4%) 26 (15,1%)
Diese  Patienten  hatten  vergleichbar  gute  LZ-Ergebnisse  wie  die  Gesamtpopulation, 
allerdings mit 1/3 weniger Verschlechterungen (Tabelle 59). 
Tabelle 59:  Langzeitergebnisse bei Patienten ausschließlich mit einer Osborne Arkade 
im operativen Befund.
1-sehr Gut 2- Gut 3-unverändert 4-schlecht
Nur  Osborne-A. 
(108 Pat=100%)
52 (48,1%) 43 (39,9%) 9 (8,3%) 4 (3,7%)
Alle  Patienten 
(172Pat=100%)
93 (54,1%) 59 (34,3%) 10 (5,8%) 10 (5,8%)
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Abb. 20: Arcus tendineus Osborne. Der Sulcusdach ist gespalten, der Nervus ulnaris  
liegt frei. Er zeigt einen deutlich veränderten Aspekt, Die Pinzette zeigt  0,5 cm distal  
der Osbornschen Enge. Beim Durchtritt unter der Arkadenkante ist eine angedeutete  
Nerventaillierung zu sehen. 
3.3.6.3 M. epitrochleoanconaeus
Nicht immer ist dieser akzessorische Muskelstrang voll ausgebildet, meistens ist er nur 
eine bindegewebige Verdickung über dem Scheitel oder am Eingang des sulcus nervi 
ulnaris. (Siehe Abbildungen 21-23)
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Abbildung aPat.Nr.....
Abb.21: Eine  häufig  verkannte  Kompressionsursache:  der  Musculus  epitrochleo-
anconaeus. 
Hier  ist  der  intakte  MEA (Scherenspitze)  freilegelegt.  [linkes  EB/ rechts  im Bild  = 
distal. Oben im Bild = ventral]
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Abb.22: Eine  häufig  verkannte  Kompressionsursache:  der  Musculus  
epitrochleoanconaeus. 
Der  akzessorische  Muskelbauch  wurde  durchtrennt  und  abpräpariert,  der  
durchgeschnittene Stumpf wird von der Pinzette gehalten. [rechtes EB/ rechts im Bild =  
proximal, Oben = ventral] 
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Abb.23: Eine  häufig  verkannte  Kompressionsursache:  der  Musculus  
epitrochleoanconaeus. 
Jetzt wurde der MEA bis zur letzten Faser gespalten und über dem Sulcus reseziert.  
Darunter liegt der taillierte und sulzig veränderte N.ulnaris nun frei. [linkes EB/ rechts  
im Bild = distal. Oben im Bild = ventral]
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3.3.6.4 Sulcushypoplasie
Ein Hypoplastischer Sulcus bewirkt nicht immer eine Nerven(Sub)luxation. Trotzdem 
ist  es  unentbehrlich  eine  röntgenologische  Dokumentationurch  durch  eine 
konventionnelle Ellenbogenaufnahme in zwei Ebenen vorzunehmen. Ergänzt wird diese 
durch eine spezielle Sulcuszielaufnahme mit tangenzialen Strahlenverlauf.
Abb.24: Röntgenbild des Ellenbogens bei Sulcushypoplasie und Nervenluxation, a.-p.-
Aufnahme.
3.3.6.5 Vierter Trizepsschenkel
Der  aberrierende  vierte  Trizepsschenkel  imponiert  als  ein  von  proximodorsal  nach 
caudoventral über dem Sulkus ziehender, fibröser oder fibromuskulärer Strang. Er setzt 
am Epicondylus humeri ulnaris an und wird zur Dekompression in toto reseziert.
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Abb.25: Intakter  aberrierender  vierter  Trizepsschenkel,  dorsal  der  Kanüle  sichtbar.  
Eine  deutliche  Kompression  des  N.  ulnaris  fand  statt.  Der  Nerv  ist  unter  dem  
Sulcusdach noch nicht sichtbar. [rechtes EB/ links im Bild=distal, oben= ventral]
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Abb.26: Proximal  resezierter  aberrierender  vierter  Trizepsschenkel.  Die  Pinzette  
(rechte Hand, links im Bild) hält das proximale Resektionsende nach distal. [rechtes  
EB/ links im Bild=distal, oben= ventral]
3.3.6.6 Tiefer Trizepsansatz
Eine  besonders  kurze  distale  Trizepssehne  mit  einem wulstigen  medialen  Rand des 
Muskelbauchs  verursachte  bei  7  Patienten  eine  Irritation  oder  eine  Subluxation  des 
N.ulnaris. Sie imponiert als mediale Randverdickung des Trizepsansatzes, wobei durch 
Flexiontest geprüft werden muss, ob dieser Trizepsrand den Nerv tatsächlich irritiert. 
Wenn der Test positiv ausfällt, wird der Trizepsrand großzügig longitudinal reseziert.
Hiervon betroffen waren öfter jüngere sportliche Patienten. Die longitudinale Resektion 
des wulstigen Muskelrandes bewirkte die Stabilisierung des Nervens im Sulcus. Eine 
gleichzeitige Sulkushypoplasie wurde in keinem Fall vorgefunden. 
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Abb.27: Tiefer  Trizepsansatz.  Der  wulstige  Trizepsrand  (Pinzette)  irritierte  den 
N.ulnaris und verursachte im Flexionstest eine ventrale Subluxation. [Linkes EB/ rechts  
im Bild = distal, Oben im Bild = ventral]
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Abb.28: Von distal beginnend resezierter wulstiger Trizepsrand. Der Nerv liegt jetzt  
frei,  keine  Luxationstendenz.  [Linkes  EB/ rechts  im Bild  = distal,  Oben im Bild  =  
ventral]
3.3.6.7 Struthers-Arkade
Eine  proximal  gelegene  arkadenförmige  Einengung  des  Nervus  ulnaris  am distalen 
Oberarm  wurde  von  keinem  Operateur  beschrieben.  Vielmehr  wurde  in  19  Fällen 
(11,11%) eine  diffuse  bindegewebige  Ummauerung des  Nervs  am distalen  Oberarm 
beschrieben.
3.3.6.8 Osteophyten
Osteophyten  wurden  bei  3  Patienten  als  Kompressionsursache  vorgefunden.  Zwei 
hatten eine Ellenbogenfraktur in Ihrer Anamnese, bei der dritten Patientin bestand eine 
chronische Radiusköpfchenluxation. 
Die Abbildungen 29 a. und b. zeigen einen eindrucksvollen Röntgenologischen Befund.
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Abb.29  a./b.: Röntgenbild  eines  Ellenbogens  mit  einen  Osteophyten  im  Boden  des 
abgeflachten hypoplastischen Sulcus nervi ulnaris. 
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3.3.6.9 Cubitus valgus
Bei  der  Patientin  Nr.985525 bestand eine deutliche  Cubitus valgus Fehlstellung mit 
chronischer  Luxation  des  Radiusköpfchens.  Zum OP-Zeitpunkt  war  diese  weibliche 
Patientin  22  Jahre  alt.  Der  linke  Ellenbogen  war  isoliert  betroffen.  Es  gab  kein 
bekanntes  Trauma  in  der  Anamnese.  Eine  deutliche  Nervenkompression  mit 
sanduhrförmige Taillierung wurde beschrieben. Ursache war ein größerer Osteophyt im 
Sulcus ulnaris, sowie die deutliche Valgusfehlstellung. Es wurde eine Dekompression 
mit  Epikondylektomie  durchgeführt.  Der  postoperative  Verlauf  zeigte  eine deutliche 
Besserung bei verbliebenen Restbeschwerden.
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Abb.30: Röntgenbilder des Cubitus valgus der Patientin Nr. 985525
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3.3.6.10 Zusammenfassung seltener Befunde
Bei 64 Patienten gab es jeweils einen der selteneren Befunde als Kompressionsursache. 
Dies  entspricht  37,2%  der  Patienten.  Unter  den  im  allgemeinen  als  "selten" 
bezeichneten  Kompressionsursachen  werden  folgende  gezählt:  der  M.epitrochleo-
anconaeus,  die  Neoplasie,  der  breite  tiefe  Trizepsansatz,  der  vierte  aberrierende 
Trizepsschenkel, die Sulkushypoplasie, ein Osteophyt, die Struthers-"Arkade" und eine 
gescheiterte Ventralverlagerung.
Tabelle 60: Präoperativer Schweregrad bei Patienten mit seltenen Befunde
Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3
Seltene Befunde: 
(64=100%)
29 (45,3%) 26  (40,6%) 9 (14,1%)
Gesamt
(173=100%)
94 (54,3%) 53 (30,6%) 26 (15,1%)
Tabelle  60  zeigt  einen  größeren  Anteil  an  schwerwiegendere  präoperativen 
Nervenschäden bei den selteneren Befunden. 
3.4 Durchgeführte OP-Maßnahmen
3.4.1 Allgemeines
Bei  173  Patienten  wurden  693  operative  Maßnahmen  ergriffen.  Das  ergibt  einen 
theoretischen Mittelwert von 4,01 gezielten Maßnahmen pro Patient. 
Die einfache Sulcusdachspaltung (einfache Dekompression) wurde zusätzlich in allen 
Fällen systematisch durchgeführt.
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Tabelle 61: Operative Maßnahmen bei 173 ausgewertete Patienten 
Maßnahme Absolute Pat.Zahl % aller Ellenbogen %aller Maßnahmen
Neosulcusplastik 10 5,8% 1,4%
Spaltung 
Osborne-Arkade
148 85,9% 20,9%
[davon Keilresektion 
Osborne-Arkade]
[63] [36,8%] [8,9%]
Sulkusdachplastik 145 84,8% 20,6%
Spaltung 
Struthers-"Kanal"
20 17,5% 4,3%
Resektion MEA* 16 9,4% 2,3
Resektion 
4. Trizeps Schenkel
9 5,3% 1,3%
Resektion 
Trizepsrand
7 4,1% 1,0%
Resektion Neoplasie 12 7,0% 1,7%
Resektion Osteophyt 3 1,7% 0,4%
Epineurotomie 155 90,6% 22,1%
Rückverlagerung 1 0,6% 0,1%
Ventralverlagerung 4 2,3% 0,6%
interfaszikuläre 
Instillation
35 20,5% 4,9%
Kombinations-OP** 60 35,1% 8,5%
Epikondylektomie 1 0,6% 0,1%
mediale  Wilhelm-
Denervation
4 2,3% 0,6%
Total: 693 >100% 100%
*MEA=Musculus epitrochleo-anconaeus 
**In Kombination mit anderen Nervenkompressionssyndromen an demselben Arm in  
derselben Sitzung
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3.4.2 OP-Maßnahme und OP-Befund
Die erhobenen Befunde korrelierten nicht systematisch mit einer korrespondierenden 
operativen Maßnahme, wie die folgende Tabelle zeigt:
Tabelle 62: Prozentsatz der OP-Maßnahmen in Bezug auf die OP-Befunde
Befund Pat.Zahl Maßnahme Pat.Zahl %der Bef.
Osborne-Arkade 126** nur Spaltung 85 67,46%
Osborne-Arkade 126** Keilresektion 63 50%
Nerven-
veränderung
165 Epineurotomie 155 93,93%
MEA* 17 Resektion MEA 16 94,11%
Struthers "Tunnel" 19 Spaltung 19 100%
Neoplasie 12 Exstirpation 12 100%
Tiefer 
Trizepsansatz
7 Randresektion 7 100%
vierter 
Trizepsschenkel
9 Resektion 9 100%
Sulcushypoplasie 17 SNP 10 62,5%
Osteophyt 3 Resektion 3 100%
Ventralverlage-
rung vorhanden
3 Rückverlagerung 1 33,33%
Luxation 17 Ventralverlagerung 4 25%
*MEA=Musculus epitrochleo-anconaeus. **Es gab Fälle (22) in denen der Operateur  
sich für die prophylaktische Spaltung der Osborne-Arkade entschied.  
3.4.3 OP-Maßnahme und Langzeitergebnis
Die  Zusammenfassung  der  Langzeitergebnisse  im  Zusammenhang  mit  den 
durchgeführten OP-Maßnahmen erlaubt einige interessante Beobachtungen: Patienten 
nach einer SNP hatten sehr gute Ergebnisse. Bei Patienten mit schlechten Ergebnissen 
hingegen wurde oft versucht, eine Struthers-Arkade zu revidieren. Ventralverlagerungen 
hatten  schlechtere  Ergebnisse  als  Rückverlagerungen.  Die  Resektion  kleinerer 
spezifischer seltener Strukturen hatte insgesamt gute bis sehr gute Ergebnisse.
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Tabelle 63: LZ-Ergebnisse der verschiedenen OP-Maßnahmen
Maßnahme/Ergb. 1-sehr gut 2-gut 3- unverändert 4-schlecht
95 Patienten  57 Patienten  11 Patienten 10Patienten
Maßn* % Maßn
*
% Maßn* % Maßn* %
SNP*** 9 9,6% 0 0,0% 0 0,0% 1 9,1%
Spaltung Osborne 48 51,1% 25 43,1% 6 54,5% 5 45,5%
Keilresektion 
Osborne-Arkade 31 33,0% 25 43,1% 5 45,5% 2 18,2%
Sulkusdachplastik 79 84,0% 49 86,0% 8 72,7% 9 81,8%
Spaltung 
Struthers-"Kanal" 17 18,1% 9 15,8% 1 9,1% 3 27,3%
Resektion MEA** 11 11,1% 5 8,8% 0 0,0% 0 0,0%
Res.4.Trizeps- Sch 7 7,4% 2 3,5% 0 0,0% 0 0,0%
Res. Trizepsrand 5 5,3% 1 1,7% 0 0,0% 1 9,1%
Res. Neoplasie 6 6,4% 4 7,0% 0 0,0% 2 18,2%
Res. Osteophyt 2 2,2% 1 1,7% 0 0,0% 0 0,0%
Epineurotomie 85 93,4% 50 87,7% 10 90,9% 10 90,9%
Rückverlagerung 1 1,1% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Ventralverlager. 2 2,1% 1 1,7% 0 0,0% 1 9,1%
interfaszikuläre 
Instillation 21 22,3% 7 12,3% 1 9,1% 6 54,5%
Kombinations-OP 33 35,1% 22 38,6% 3 27,3% 2 18,2%
Epikondylektomie 0 0,0% 1 1,7% 0 0,0% 0 0,0%
mediale  Wilhelm-
Denervation 2 2,1% 2 3,5% 0 0,0% 0 0,0%
Total:  (und  pro 
Pat.) 357 3,8/Pat. 204 3,6/Pat 34 3,1/Pat 39 3,5/Pat
*OP-Maßnahme  **M. Epitrochleoanconaeus. ***Subperiostale Neosulkusplastik
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3.4.4  OP-Maßnahme und präoperative Schädigung
Hier folgt  eine Zusammenfassung der durchgeführten operativen Techniken bei den 
verschiedenen präoperativen Schädigungsgraden:
Tabelle 64: OP-Maßnahmen  und präoperatives Dellon-Stadium
Maßnahme/Stadium Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3
Pat.         % Pat.            % Pat.               %
94 Patienten 53 Patienten 26 Patienten
Neosulcusplastik 3 3,3% 6 11,3% 1 3,8%
Spaltung Osborne 44 47,8% 30 56,6% 10 38,5%
Keilresektion 
Osborne-Arkade
33 35,9% 17 32,1% 12 46,1%
Sulkusdachplastik 78 84,8% 47 88,7% 19 73,1%
Spaltung 
Struthers-"Kanal"
11 11,9% 5 9,4% 3 11,5%
Resektion MEA* 7 7,6% 8 15,1% 2 7,7%
Resektion 
4. Trizeps Schenkel
4 4,3% 4 7,5% 1 3,8%
Resektion Trizepsrand 1 1,1% 5 9,4% 1 3,8%
Resektion Neoplasie 6 6,5% 3 5,7% 3 11,5%
Resektion Osteophyt 1 1,1% 2 3,8% 0 0
Epineurotomie 82 89,1% 48 90,6% 24 92,3%
Rückverlagerung 0 0 1 1,9% 0 0
Ventralverlagerung 1 1,1% 2 3,8% 1 3,8%
interfaszikuläre 
Instillation
19 20,7% 14 26,4% 2 7,7%
Kombinations-OP 34 36,9% 13 24,5% 13 50%
Epikondylektomie 0 0 0 0 1 3,8%
mediale  Wilhelm-
Denervation
4 4,3% 0 0 0 0
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3.4.5 OP-Maßnahmen und Traumaanamnese
Eine besondere Häufung von notwendige operative Maßnahmen bei Patienten mit einer 
Traumaanamnese im vergleich zu Patienten ohne einer Traumaanamnese ist nicht zu 
erkennen.
Tabelle 65:  OP-Maßnahmen bei 37 Posttrauma tische PUKS-Patienten
Maßnahmen Traumapatienten %von Gesamt
SNP 2 5,71%
Spaltung Osborne 14 37,83%
Keilexision Osborne 13 35,13%
Ventralverlagerung 1 2,70%
MEA 2 5,40%
Trizepsrand 4 10,80%
NPL 3 8,11%
Osteophyt 3 8,11%
4. Trizepsschenkel 1 2,70%
Epineurotomie 31 83,78%
Infiltration 10 27,02%
3.4.6 Ergebnisse der interfaszikulären Instillation
Bei der interfaszikulären Instillation werden subepineural  streng tangential  mit einer 
sehr  dünnen  Kanüle  einige  wenige  Milliliter  steriler  physiologischer  NaCl-Lösung 
injiziert.
3.4.6.1 Patientendaten
Es  folgen  die  allgemeinen  Daten  der  Patientenstichprobe:  Das  Alter,  der  Dellon-
Stadium und die Anamnesedauer sind vergleichbar zwischen den Gruppen mit und ohne 
interfaszikuläre Infiltration.
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Tabelle 66: Alter und interfaszikuläre Infiltration
Alter Mit Infiltration Ohne Infiltration
mittel 43,9 45,6
median 45 42
maximal 71 93
minimal 15 17
Tabelle 67: Prä-OP-Dellon-Einteilung und interfaszikuläre Infiltration
Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Total
mit Infiltration 20 (55,5%) 14 (38,9%) 2 (5,6%) 36 (100%)
ohne Infiltration 74 (54%) 39 (28,5%) 24 (17,6%) 137 (100%)
Summe: 94 53 26 173
Tabelle 68: Anamnesedauer und interfaszikuläre Infiltration
Mit Infiltration Ohne Infiltration
mittel 13,82 12,56
median 3,5 6
maximal 120 120
minimal 1 0,5
3.4.6.2 Langzeitergebnisse der Infiltration
Die  Patienten,  die  mit  physiologischer  steriler  NaCl-Lösung  subepineural  infiltriert 
wurden, scheinen schlechtere Ergebnisse aufzuweisen als Patienten ohne Infiltration.
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Tabelle 69: Langzeitergebnisse der Infiltration
1
sehr gut
2
gut
3
 unverändert
4
schlecht
95 Patienten 57 11 10
mit Infiltration
(36 Patienten)
22 61,1% 6 16,7% 2 5,6% 6 16,7%
ohne  Infiltration 
(137 Patienten) 73 53,3% 51 37,2% 9 6,6% 4 2,9%
 Outcome  der  PUKS-Patienten  mit  und  ohne  interfaszikuläre  Infiltration  von  
physiologischer Kochsalzlösung:
Tabelle 70: Vierfelder-Tafel Langzeitergebnis nach interfaszikuläre Infiltration
Dauer der Beschwerden gut schlecht Summe
Mit Infiltration 28 8 36
Ohne Infiltration 124 13 137
Summe 152 21 173
 Die Ereignisrate "Patient ohne Infiltration hat gutes Ergebnis" kann statistisch als 
"control event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = ohne-gut/(ohne-gut + ohne-schlecht)= 124/(124+13) = 90,5%
 Die  Ereignisrate  "Patient  mit  Infiltration  hat  gutes  Ergebnis"  kann  statistisch  als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = mit-gut/(mit gut + mit schlecht)= 28/(28+8)= 77,8%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  = -12,7 %. Unter den infiltrierten 
Patienten  wurden  12,7%  weniger  gute  Ergebnisse  als  bei  den  nicht  infiltrierten 
vorgefunden.
  Relatives Risiko: CER/EER = 1,2 Unter den  infiltrierten Patienten gab es 1,2  mal 
weniger gute Ergebnisse als bei den nicht infiltrierten PUKS-Patienten.
111
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 0,6 % und 
29,1 % weniger gute Ergebnisse streuen. 
Die  infiltrierten  Patienten  haben  mit  95%  Wahrscheinlichkeit  ein  schlechteres 
Outcome.
 Prüfung der Unabhängigkeit von therapeutischer Infiltration und Ergebnis:
 H0: Beide Therapien haben gleiche Erfolgsaussichten (nur Zufall)
 H1: Beide Therapien haben ungleiche Erfolgsaussichten (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 4,3339
1 Freiheitsgrad.
Quantil X²0,95 > Prüfgröße X²
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann mit moderater potenz verworfen werden. (p= 0,037)
Diese schlechteren Ergebnisse der interfaszikulären Infiltration sind statistisch 
signifikant.
3.4.7 Ergebnisse nach Keilresektion der Beugemuskulatur
Bei der Aufhebung der Engstelle am Sulcusausgang zwischen den Flexorenköpfen gibt 
es zwei Möglichkeiten: entweder einfache Spaltung des Arcus tendinei musculi flexori 
Osborne oder Resektion eines Keils im Nervenverlauf.
3.4.7.1 Patientendaten
Es folgen die allgemeinen Daten der Patientenstichprobe. Sie ist vergleichbar mit dem 
Patientengut.
112
Tabelle 71: Alter
Alter Keilexision Spaltung ohne
mittel 44,6 46,9 41,4
median 41 45 42
maximal 85 93 76
minimal 17 19 15
Tabelle 72: Prä-OP-Dellon-Einteilung
Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3 Total=100%
Keilresektion 34 (54,0%) 17 (27,0%) 12 (19,0%) 63
Spaltung 45 (52,4%) 30 (35,7%) 10 (11,9%) 85
ohne Spaltung 15 (60,0%) 6 (24,0%) 4 (16,0%) 25
Summe 94 53 26 173
Es  wurde  keine  Spaltung  oder  Exzision  durchgeführt  in  den  Fällen,  in  denen  die 
Osborne Arkade keine Kompressionsursache war.
Tabelle 73: Anamnesedauer
Dauer Keilresektion Spaltung Ohne
mittel 16,16 10,2 13,36
median 6 5,5 5
maximal 120 120 120
minimal 0,5 0,5 1
3.4.7.2  Langzeitergebnisse
Die  folgende  Übersicht  enthält  die  vergleichenden  Ergebnisse  der  Patienten  mit 
einfacher  Spaltung  der  Osborneschen  Arkade,  mit  Keilresektion  der  Eintauchstelle, 
sowie  die  Ergebnisse  derjenigen  ohne  Indikation  für  eine  Dekompression  an  der 
Eintauchstelle  zwischen den Flexorenköpfen.  Die fehlende prophylaktische Spaltung 
der Arkade scheint die Ergebnisse nicht zu verschlechtern.
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Tabelle 74: Vergleichende Langzeitergebnisse zwischen Spaltung und Teilresektion der  
Osborneschen Arkade
1
sehr gut
2
gut
3
 unverändert
4
schlecht
Patienten 95 57 11 10
Keilexzision (64) 32 50,0% 25 39,1% 5 7,8% 2 3,1%
Spaltung (85) 50 58,8% 24 28,2% 5 5,9% 5 5,9%
keine Spaltung (24) 13 54,2% 8 33,3% 1 4,2% 3 1,2%
Es  wurde  keine  Spaltung  oder  Exzision  in  den  Fällen  durchgeführt,  in  denen  die 
Osborne Arkade keine Kompressionsursache war.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Keilexzision/einfache Spaltung und Ergebnis:  
 H0: Beide Therapien haben gleiche Erfolgsaussichten (nur Zufall)
 H1: Beide Therapien haben ungleiche Erfolgsaussichten (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Tabelle 75: Vereinfachte Vierfelder-Ergebnistafel n=145
Gut Schlecht Summe
Keilresektion 57 7 64
einfache Spaltung 74 10 84
Summe 131 17 148
Prüfgröße: X² (n>30)= 0,0334
1 Freiheitsgrad. Vergleich mit dem Quantil X²1; 0,95= 3,8414588
Korrelation: 0,015
Quantil X²0,95 > Prüfgröße X²
 H0 kann nicht verworfen werden. (p= 0,855)
Die Korrelation zwischen Keilexision und Langzeitergebnis ist nicht signifikant. 
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3.5 Komplikationen
Im  gesamten  Kollektiv  über  15  Jahre  gab  es  intra-  und  postoperativ  in  10  Fällen 
unterschiedliche  Komplikationen  (5,8%).  Als  Komplikationen  wurden  alle 
unerwünschten Ereignisse mitgezählt.
Tabelle 76: Intra- und postoperative Komplikationen mit Verlauf und  
Langzeitergebnisse in Abhängigkeit von der  präoperativen Nervenbeschädigung
Fall Patient Prä-OP Dellon Beschreibung Bemerkung
LZ-
Ergebnis
K1- 926230 1
infekt. Wundmanipulation 
bei autoaggressivem 
Verhalten
Z.n.Trauma mit 
Hämatom ca. 1 
Monat prä-OP
1 
sehr gut
K2- 3116960 1
Wundeiterung nach 
Extirpation Lymphknoten 
dist. Sulcus
histol. Eitriger 
unspezifischer 
Lymphknoten
2 
gut
K3- 931540 2 Post-OP Sudecksche Algodystrophie heute Ankylose
4 
schlecht
K4 982274 1 Hämatom mit Supinator-Σ
2 
gut
K5 992029 2 starke Schmerzen nach Ventralverlagerung Früh-Re-OP: SNP
4 
schlecht
K6- 3400287 2 Post-OP Hautnahtdehiszenz  reizloser Verlauf
2 
gut
K7- 3414763 1 Eiter nach Fädenentf. 4 Wochen Fistel
2 
gut
K8- 3307743 3 intraoperativ Loch in Gelenkkapsel
Kapselnaht, 
postoperativ keine 
Beschwerden
2 
gut
K9- 3308538 3 Parese nach Osteosynthese mit Kirschner-Drähte
Metallentfernung 
zur Entlastung
4 
schlecht
K10
-
3308538
-rezidiv 3 Parese
nach 4 Jahren 
Re-OP
2 
gut
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3.5.1 Wundeiterung
Es handelt sich in 3 Fällen (K1, K2, K7) um postoperative Wundeiterungen. 
Frau  K1 leidet  unter  autoaggressiver  Somatisierungsstörung,  und wird psychiatrisch 
behandelt. Im postoperativen Verlauf manipulierte die Patientin ihre eigene Wunde und 
führte so zur Infektion. 
Im  Fall  K2  wurde  im  Verlauf  des  Eingriffs  ein  chronisch-unspezifisch  entzündeter 
Lymphknoten reseziert. 
Im letzten Fall K7 ergab sich eine eitrige Entzündung nach Fädenentfernung am 14. 
postoperativen  Tag,  mit  Klaffen  einer  kleinen  eitrigen  Fistel  aus  der  proximalsten 
Fadenöffnung, die sekundär verheilte und eine hypertrophe Narbe ergab, ohne weitere 
Beschwerden.
3.5.2 Wundhämatom
In einem Fall der Serie war laut Dokumentation das Wundhämatom so ausgeprägt ,dass 
eine Behandlung notwendig wurde. Bei dem Fall K4 wurde in einer OP-Sitzung PUKS 
und Supinatorlogensyndrom operiert. Es ergab sich ein ausgeprägtes Hämatom, das sich 
jedoch unter konservativen Maßnahmen spontan resorbierte. 
3.5.3 Verletzung der Gelenkkapsel
In  einem  weiteren  Fall  (K8)  entstand  intraoperativ  eine  Verletzung  der 
Ellenbogengelenkkapsel. Der Defekt wurde sofort bemerkt und umgehend vernäht.
Im weiteren Verlauf gab es keine postoperative Gelenkinstabilität.
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3.5.4 Nahtdehiszenz
In  einem  Fall  (K6)  wurde  beim  ersten  Verbandswechsel  eine  Hautnahtdehiszenz 
bemerkt. Die Sekundärheilung erfolgte problemlos.
3.5.5 Frührezidiv und Parese
Beim Fall  K5 war die  Schmerzsymptomatik nach Ventralverlagerung so ausgeprägt, 
dass  ein  frühes  Eingreifen  notwendig  wurde.  Sechs  Wochen  nach  der  Ventral-
verlagerung  wurde  -mit  sehr  gutem  Ergebnis-  eine  subperiostale  Neosulcusplastik 
durchgeführt.
Bei  den  Fällen  K9  und  K10  handelt  es  sich  um dieselbe  Patientin.  Sie  erlitt  eine 
suprakondyläre  Mehrfragmentfraktur,  die  mit  AO-Platten  und  Kirschner-Draht 
osteosynthetisch versorgt wurde. Es zeigte sich, dass die K-Draht-Köpfe den Nerven 
irritierten. Anfangs war unklar, ob die erlittene posttraumatische Parese Konsequenz des 
Traumas  war  oder  eher  durch  den  ausgeübten  Druck  des  Osteosynthesematerials 
entstanden ist. Nach kritischer Betrachtung des Falls wurde entschieden, die K-Drähte 
frühzeitig zu entfernen, was jedoch keine Besserung ergab. Vier Jahre später wurde der 
gleich Nerve dekomprimiert und neurolysiert. Das Ergebnis war dann zufriedenstellend.
3.5.6 Sudecksche Algodystrophie (CRPS)
Bei der Patientin 931540 (Fall K3) zeigte sich nach dem Operationstrauma die seltene, 
aber  bekannte  kausalgiforme  Sudecksche  Algodystrophie.  Die  Patientin  wurde 
eingehend schmerztherapeutisch behandelt. Das Ergebnis war trotzdem schlecht.
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3.5.7 Komplikationen nach SNP
Bei 10 Patienten wurde eine subperiostale Neosulcusplastik durchgeführt. Es wurden 
bei  keinem  Patienten  eine  Frühkomplikation  registriert.  Keiner  meldete  im 
Langzeitfragebogen eine irgenwie geartete Komplikation.
Es gab keine Komplikationen bei den ersten zehn subperiostalen Neosulcusplastiken.
3.6 Langzeitergebnis: Verschlechterung
Von  10  der  173  ausgewerteten  Patienten  (6,4%)  wurde  eine  Verschlechterung  der 
Beschwerden  nach  der  Operation  im  Langzeitverlauf-Fragebogen  angegeben.  Diese 
Patientenuntergruppe und dessen Angaben werden im folgenden besonders betrachtet.
3.6.1 Zusammenfassung der Patientendaten
Diese Patienten mit den schlechtesten Ergebnissen hatten ein mittleres Alter zum OP-
Zeitpunkt von 42,5 Jahre mit einem Median von 45 Jahre. Der jüngste Patient war 15 
Jahre jung, der älteste war 71. Es waren zu 40% Rechtshänder und überdurchschnittlich 
oft weibliche Patientinnen: 50% Frauen.
Die Dauer  der Beschwerden bis  zur  Operation hatte  einen Mittelwert  von 17,4 und 
einen Median von 4 bei einer breiten Streuung zwischen einem und 120 Monate.
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Tabelle 77: Allgemeine Daten der Patienten mit schlechtem Ergebnis
Patient Fall Alter  
(Jahre)
Beruf Dauer der 
Σ (Mo)**
Trauma Dellon
966572 S1 43 Metallarbeiter 2 0 1
932613 S2 54 Arbeiter 1 0 1
931540 S3 20 Zahnarzthelferin 1 0 2
992029 S4 24 Arbeiter 24 0 2
992956 S5 47 Lkw-Fahrer 120 1 1
3210082-2 S6 47 Schlosser 2 0 2
3223631 S7 63 Hausfrau 7 0 2
3407878 S8 15 Schülerin 9 1 1
3308538 S9 71 Hausfrau 6 1 3
3322331 S10 41 Frisörin 2 1 2
3.6.2 Krankengeschichten:
Im Folgenden werden die einzelnen Anamnesen, Befunde und Verläufe der Patienten 
mit schlechten funktionellem Ergebnis erörtert.
3.6.2.1 Akte 966572, Patient S1
Männlicher, 43jähriger, ansonsten gesunder Metallarbeiter, der wegen typischer PUKS-
Beschwerden  vorstellig  wurde.  Nach  einer  anfänglich  erfolgreichen  konservativen 
Therapie litt er erneut seit zwei Monaten an Schmerzen im Ulnarisbereich, mit Taubheit 
und Parästhesien ohne motorische Ausfälle. Bevor Herr S1 sich vorstellte, war er einer 
mehrwöchigen  konservativen  Therapie  mit  rezidivierender  lokaler  Injektion von 
nicht  näher  definierten  Medikamenten,  vermutlich  kortisonhaltige  Präparate, 
unterzogen worden. Nach einer initialen Besserung zeigte der Patient wieder das volle 
Krankheitsbild, sodass er sich jetzt zur operativen Dekompression bereit erklärte. Nach 
fachärztlicher  neurologischer  Sicherung  der  Diagnose  und  des  Schadenausmaßes 
(Dellon 1) wurde die Operation in Plexusanästhesie durchgeführt. Der OP-Situs zeigte 
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eine spontane Nervenluxation schon ab 20° Beugung bei deutlich abgeflachtem Sulcus 
ulnaris. Eine subperiostale Neosulcusplastik wurde jedoch nicht durchgeführt, weil eine 
trapezförmige  bindegewebige  Veränderung  des  Sulcusbodens  als  Ursache  für  die 
Luxationsneigung befunden wurde.  Nach Epineurotomie  und vorsichtiger  Neurolyse 
sowie Resektion der besagten Struktur wurde der Sulcus durch Sulcusdachplastik lose 
verschlossen. Der Patient berichtete neun Jahre post-OP, er habe noch Parästhesien und 
Schmerzen im Ulnarisbereich, ohne motorische oder sensorische Ausfälle. Er bewertete 
diesen  Zustand  als  Verschlechterung  des  präoperativen  Beschwerdebildes.  Beruf, 
körperlich  belastend,  und  Haushalt  könne  er  aber  problemlos  führen.  Eine  weitere 
Therapie wurde in diesem Zeitraum vom Patienten nicht erwünscht.
3.6.2.2 Akte 932613, Patient S2
Der  männliche  Patient,  zum  OP-Zeitpunkt  54jähriger  einfacher  Arbeiter  mit 
linksseitiger  PUKS-Symptomatik  sowie  fortgeschrittener  Ellenbogengelenksarthrose 
und Depression,  war in psychiatrischer Behandlung. Vier bis  sechs Wochen vor OP 
klagte  er  über  störende  Schmerzen  und  Parästhesien  mit  diskreten  feinmotorischen 
Ausfällen.  Es  folgte  die  operative  einfache  Spaltung der  Osborneschen Arkade  und 
Epineurotomie. Postoperatives entstand ein Aufflammen der aktivierten Arthrose. Es 
bleibt  unklar  ob  die  beklagten  Beschwerden  aufgrund  der  Arthritis  oder  der 
Nervenkompression  besteht.  Der  Patient  ließ  sich  nicht  weiter  untersuchen  oder 
behandeln. 
3.6.2.3 Akte 931540, Patientin S3
Zum OP-Zeitpunkt  klagte  die  20jährige  Zahnarzthelferin  über  seit  4  bis  6  Wochen 
progrediente  typische  PUKS-Symptome.  Neurologischerseits  wurde  ein  Dellon-
Schaden  Grad  2  präoperativ  gesichert.  Operativ  erfolgte  eine  Keilexzision  der 
Osborneschen  Enge  und  eine  Neurolyse  mit  Resektion  von  Narbengewebe  und 
Epineurotomie.  Postoperativ  ergab  sich  eine  dramatische  Entwicklung  einer 
Sudeckschen  Algodystrophie,  worauf  sich  eine  Ellenbogenankylose  bildete.  Im 
Intervall wurde die Patientin reoperiert, leider war es nicht möglich, Zugang zu diesen 
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OP-Daten der externen Reoperation zu bekommen.  Vierzehn Jahre post-OP hatte die 
Patientin  noch  Sensibilitätsstörungen,  Parästhesien  und  Schmerzen,  sowie 
Kraftminderung im betroffenen Arm. 
3.6.2.4 Akte 992029, Patient S4
Zum  OP-Zeitpunkt  war  es  ein  24-jähriger  männlicher  Patient  mit  seit   2  Jahren 
progredienter  neurologisch  gesicherter  typischer  PUKS-Symptomatik,  Schweregrad 
Dellon  2.  Der  intraoperative  Befund  zeigte  eine  deutliche  Sulcushypoplasie  mit 
deutlicher spontaner ventraler Nervenluxation. 
Eine  subkutane  Ventralverlagerung  wurde  durchgeführt.  Postoperativ  waren  die 
Schmerzen und die Bewegungsstörung so heftig, dass ein zweiter Eingriff 6 Wochen 
später durchgeführt  wurde, mit subperiostaler  Neosulcusplastik.  Herr S4 ist heute, 7 
Jahren  nach  dem  zweiten  Eingriff,  zufrieden  mit  dem  Ergebnis,  er  kann  ohne 
Einschränkungen Sport und Beruf ausüben.
3.6.2.5 Akte 992956, Patient S5
Der männlicher 47jährige Lkw-Fahrer, klagt seit über 10 Jahren über Schmerzen und 
Parästhesien  im  Ulnarisgebiet  bei  Zustand  nach  ventralverlagertem  Nervus  ulnaris 
wegen chronischer  Luxationsneigung sowie Sulcushypoplasie.  Neurologisch bekannt 
ist außer dem floriden PUKS ein ipsilaterales, schon voroperiertes DUKS, sowie Z.n. 
komplexer  Handverletzung  auf  derselben  Seite.  Als  internistischer  Nebenbefund  ist 
einen Still-Syndrom bekannt (Systemische juvenile Arthritis) mit Polyarthralgien und 
eher ungünstiger Prognose. Anamnestisch ist auch die Fraktur eines oberen thorakalen 
Wirbelkörpers  bekannt.  Bei  intraoperativ  ausgeprägter  harter  Vernarbung  wurde  ein 
limitierter  mikrochirurgischer  Eingriff  durchgeführt.  Unter  großem  Aufwand  wurde 
eine  epineurale  Neurolyse  durchgeführt,  mit  Epineurotomie,  Resektion  von 
Narbengewebe  und  interfaszikulärer  Instillation  von  NaCl-Lösung.  Auf  eine 
Rückverlagerung mit SNP musste aus technischen Gründen verzichtet werden, da das 
Risiko der Nervenbeschädigung durch die Mobilisation zu groß erschien. Postoperativ 
war  der  Verlauf  komplikationslos,  aber  2  Jahre  nach  dem  Eingriff  traten  erneut 
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Schmerzen  auf  sowie  Parästhesien,  Sensibilitätsausfall  und  Kraftminderung.  Der 
Patient  konnte  seinen  Beruf  nicht  mehr  ausüben,  wobei  das  Still-Syndrom 
wahrscheinlich  mit  eine  Rolle  spielte.  Im  Uniklinikum Münster  wurde  später  eine 
operative  einfache  Neurolyse  durchgeführt  mit  Narbenresektion:  der  Verlauf  war 
wiederum komplikationslos aber mit persistenten unveränderten Beschwerden behaftet. 
3.6.2.6 Akte 3210082-2, Patient S6
Zum OP-Zeitpunkt  klagte  der  47jährige  männliche Schlosser  über  lange bestehende 
rechtsseitige schwere typische PUKS-Beschwerden (Dellon 3) und über seit mindestens 
10  Wochen  spontan  aufgetretenen  motorischen  Ausfällen.  Operativ  wurde  eine 
klassische  Dekompression  nach  Osborne  in  Plexusanästhesie  durchgeführt.  Der 
postoperative Verlauf war Komplikationslos. 12 Jahre post-OP klagt er über Schmerzen, 
Taubheit und Kraftminderung. Eine weitere Therapie wurde vorerst vom Patienten nich 
erwünscht.
3.6.2.7 Akte 3223631, Patientin S7
Die  zum  OP-Zeitpunkt  63jährige  Hausfrau  hatte  seit  7  Monaten  typische  PUKS-
Beschwerden rechts und grob- sowie feinmotorische Ausfälle an der rechten Hand. Eine 
rheumatoide  Arthritis  sowie  ein  Diabetes  mellitus waren  bei  dieser  Patientin 
bekannt.  Operativ wurde eine einfache Spaltung der Osborneschen Arkade und eine 
Epineurotomie durchgeführt. Der postoperative Verlauf war komplikationslos.  
Die heutigen Beschwerden begrenzen sich auf heftige Schmerzen im Ulnarisgebiet, als 
isolierter Ausdruck einer Neuropathie.
3.6.2.8 Akte 3407878, Patientin S8
Die 15jährige Schülerin klagte nach intensivem Fitnesstraining über typische PUKS-
Beschwerden  -  ohne  motorische  oder  sensible  Ausfälle.  Anamnestisch  ist  eine 
Ellenbogenprellung vor ca. 9 Monaten bekannt. Intraoperativ zeigte sich ein deutlich 
tieferer Ansatz der Trizepsmuskulatur; der durch den Trainingseffekt hypertrophierte 
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Trizepsrand übte Druck auf den N. ulnaris aus. Eine limitierte Resektion des ulnaren 
Rand des Trizepsansatzes wurde durchgeführt, sodass der Nerv frei lag. Postoperativ 
gestaltete  sich  die  Wundheilung  komplikationsfrei.  Jetzt,  nach  2  Jahren,  klagt  die 
Patientin noch über Schmerzen, Taubheit im Narbenbereich und Kraftminderung am 
Unterarm, was Schwierigkeiten bei Beruf, Haushalt und Sport verursache.
3.6.2.9 Akte 3308538, Patientin S9
Die  zum  OP-Zeitpunkt  71jährige  Zeitungsbotin  und  Hausfrau  hatte  eine 
suprakondyläre  Humerusfraktur  erlitten.  Nach  operativer  Reposition  und 
Osteosynthese zeigte sich eine akute periphere Parese durch Läsion am N. ulnaris. Eine 
Metallentfernung (Kontakt  mit  2 Kirschnerdraht-Köpfen) brachte nur vorübergehend 
eine  Besserung.  Die Patientin  zeigte  eine  deutliche  Kraftschwäche mit  Parästhesien 
ohne andere Ausfälle und ohne Schmerzen. Vier Jahre später entschied sie sich doch zur 
empfohlenen  operativen  Revision,  die  eine  ausgeprägte  Vernarbung  zeigte.  Nach 
Neurolyse  war  ihr  Befund  deutlich  gebessert  und  heute  ist  sie  mit  ihrem Zustand 
zufrieden.
3.6.2.10 Akte 3322331, Patientin S10
Die  zum  OP-Zeitpunkt  41jährige  Friseurin  mit  linksseitiger  typischer  PUKS-
Symptomatik nach einer Prellung des Nervs im Sulcus zwei Monate zuvor, hatte eine 
deutliche elektroneurographisch messbare Schädigung. Es wurde eine Keilresektion der 
Osborneschen  Arkade  sowie  eine  Epineurotomie  durchgeführt.  Der  Nerv  zeigte 
keinerlei Luxationstendenz.  Nach 2 Jahren wurde die Patientin erneut operiert, wobei 
eine  Ventralverlagerung  durchgeführt  wurde  (Uniklinik  Bochum).  Heute  ist  sie 
unverändert  mit  dem  Arm  unzufrieden,  sie  leidet  unter  Taubheit,  Schmerzen  im 
Ulnarisgebiet, Kribbelparästhesien und Kraftschwäche.
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 Zusammengefasst  haben  10  Patienten  auf  dem  Langzeitfragebogen  eine 
Verschlechterung angegeben. Davon benötigte nur einer eine frühe Reoperation 
mit sehr gutem Ergebnis, drei hatten arthritische Beschwerden und einer hatte 
einen  M.Sudeck.  Es  bleiben  letztendlich  nur  5  Patienten  mit  schlechtem 
Ergebnis, vier davon nach Ellenbogentrauma.
3.6.3 Heutige Beschwerden
Am häufigsten  wurde  über  Schmerz  im Narbengebiet  und  über  Kraftverlust  in  der 
betroffenen Extremität berichtet.
Tabelle 78: Heutige Beschwerden
Patient Parästhesie Schmerz Taubheit Kraftminderung
S1 ja ja nein ja
S2 ja ja ja ja
S3 ja Ja ja ja
S4 ja ja ja ja
S5 ja ja ja nein
S6 nein ja nein nein
S7 nein ja nein nein
S8 nein ja ja ja
S9 nein nein nein ja
S10 ja ja ja ja
Total 
ja/nein
6/4 9/1 4/6 7/3
Die  meisten  Patienten  konnten  über  fehlende  Behinderungen  bei  ihren  alltäglichen 
Tätigkeiten berichten.
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Tabelle 79: Behinderung im Alltag
Patient Befund Einschränkung bei:
S1 Z.n. Injektionen. Vernarbung Sulcus Sport und Haushalt, Beruf
S2 Arthrose Ellenbogen nur Haushalt
S3 Sudeck Algodystrophie keine
S4 Sulcushypoplasie keine
S5 Still-Syndrom, Ventralverlagerung, 
Vernarbung
keine
S6 Osborne keine
S7 Rheuma, Diabetes keine
S8 Tiefen Trizepsansatz, Prellung keine
S9 Suprakondyläre Humerusfraktur, 
Parese
keine
S10 Prellung des Nervs keine
3.7 Rezidive
Es wurde unterschieden zwischen Patienten, die mit einem Rezidiv sich vorstellten, und 
initial nachoperiert wurden, und denjenigen, die nach einer initialen Primär-OP in der 
hier  durchgeführten Erhebung der LZ-Ergebnisse über ein Rezidiv der Beschwerden 
berichteten.
3.7.1 Primäre Rezidivoperationen
Zehn voroperierte Patienten stellten sich mit einem Rezidiv vor und wurden deswegen 
reoperiert. Sie waren zwischen 75 und 23 Jahre alt, hatten ein mittleres Alter von 42,8 
Jahren und einen Median von 40 Jahren. Es handelte sich in den meisten Fällen um 
Männer mit körperlich belastenden Berufen.
Von  zehn  Patienten  hatten  neun  gute  Langzeitergebnisse  und  nur  einer  eine 
Beschwerdeverschlechterung. 
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Im Folgenden werden in Kurzfassung deren allgemeinen Merkmale und Vorgeschichten 
dargestellt:
Tabelle 80: Merkmale der reoperierten Patienten
Patient Dellon Vor-OP Nach-OP LZ-Ergebnis
R976320 3 Einfache Dekompression Diabetiker
Nur Vernarbung
beschwerdefrei
986513 2 Anteriore Transposition Hypoplasie, Luxation. 
SNP
beschwerdefrei
966572 1 Dekompression bei 
Luxation, multiple 
Kortisonspritzen
Hypoplasie, Luxation. 
SNP
schlecht
3406334 2 Einfache Dekompression 
bei Luxation
Hypoplasie, Luxation. 
SNP
beschwerdefrei
3309918 3 Einfache Dekompression  Osborne intakt, 
Keilresektion
Gut
940363 1 Einfache Dekompression Intakten 
4.Trizepsschenkel
beschwerdefrei
3200035-
2
1 Dekompression 
endoskopisch
Hypoplasie, Luxation. 
Dekompression
Gut
3101527 2 Dekompression, 
Minimal-Zugang
Intakte Osborne-
Arkade
beschwerdefrei
3411416 2 Einfache Dekompression Intakte Osborne-
Arkade, Fibrose
Gut
985525 2 Epikondylektomie bei 
Cubitus valgus
Vorverlagerung bei 
Cubitus valgus
Gut
3.7.2 Rezidive nach gezielter Dekompression
Neun  Patienten  berichteten  über  ein  behandlungsbedürftiges  Rezidiv  nach  gezielter 
Dekompression  (5,2%).  Fünf  Patienten  wurden  außerhalb,  ein  Patient  im 
Marienhospital Arnsberg reoperiert, und drei Patienten wurden konservativ behandelt. 
Es  handelte  sich zu 77,7% um weibliche  Patientinnen.  (7  Frauen,  2  Männer,  Ratio 
Mann/Frau 0,28).
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3.7.2.1 Alter und Anamnesedauer
Wie aus Tabelle 81 ersichtlich sind Rezidivpatienten deutlich jünger und hatten eine 
längere Anamnesedauer.
Tabelle 81: Anamnestische Daten der Rezidivpatienten
Alter Symptomdauer bis  
Erst-OP
Symptomdauer bis  
Rezidiv-OP
Rezidiv
Mittelwert 36,1 Jahre 16,3 Monate 18,2 Monate
Median 30 Jahre 2 Monate 13 Monate
Ohne Rezidiv
Mittelwert 44,7 12,6 -
Median 43 6 -
3.7.2.2 postoperatives Rezidiv nach Trauma
55,6%  der  Patienten  mit  einem  Rezidiv  nach  gezielter  Dekompression  waren 
Traumapatienten  (5  von  9  Patienten  -  Ratio  1,25).  13,5%  der  Posttrauma-PUKS-
Patienten  hatten  einen  Rezidiv.  Traumapatienten  scheinen  nach  dem  Ersteingriff 
häufiger zu rezidivieren.
 Rezidivhäufigkeit bei der Subgruppe posttraumatischer PUKS:  
Die Patienten mit primäre Rezidiv-OP wurden ausgenommen:
Tabelle 82: Vierfelder-Tafel postoperative Rezidive bei Traumapatienten
Patienten Post-OP Rezidiv Kein Rezidiv Summe
Posttrauma-PUKS 5 (13,5%) 32 37
idiopathisch 4 (3,2%) 122 126
Summe 9 (5,5%) 154 163
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 Die Ereignisrate "Posttraumatischer PUKS-Patient hat Rezidiv" kann statistisch als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = Trauma-Rez/(Trauma-Rez + Trauma-kein)= 5/(5+32) = 13,5%
 Die  Ereignisrate  "idiopathischer  PUKS hat  Rezidiv"  kann  statistisch  als  "control 
event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER = keinT-Rez/(keinT-Rez + keinT-ohneR)= 4/(4+122)= 3,1%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER =  -10,3 %. Es wurden 10,3% mehr 
Rezidive  bei  Traumapatienten  vorgefunden  als  bei  Patienten  mit  idiopathischen 
PUKS vorgefunden.
  Relatives  Risiko:  CER/EER  =  4,3.  Es  gab  4,3  mal  häufiger  Rezidive  bei 
posttraumatischen PUKS.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würden 
die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 24,9% 
und 1,4% mehr Rezidive nach Trauma streuen. Der Unterschied ist also konsistent.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Trauma und Rezidivhäufigkeit mit dem Chi-
Quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Traumaanamnese und Rezidiv (nur 
Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Traumaanamnese und Rezidiv vorhanden 
(kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 5,8606
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
Korrelation= 0,18
 eine Korrelation zwischen Traumaanamnese und Rezidiv ist stark signifikant. 
(p= 0,015)
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3.7.2.3 Berufliche Exposition bei post-OP Rezidiv
Nur drei von neun Patienten hatten einen körperlich anstrengenden Beruf. 
3.7.2.4 Ergebnisse der Reoperierten Patienten nach post-OP-Rezidiv
Fünf  von  neun  Patienten  (66,6%)  hatten  letztendlich  nach  der  2.OP ein  schlechtes 
Ergebnis, drei Patientinnen waren initial beschwerdefrei und berichteten über ein nur 
leichtes Wiedereintreten von diskreten Beschwerden.  Alle  Reoperierten bekamen bei 
der primären Erst-OP eine gezielte Dekompression. Ein Patient mit Zweitrezidiv wegen 
Cubitus valgus hatte bei der Erst-OP eine Epikondylektomie nach King& Morgan und 
bei der Zweit-OP eine Ventrale Transposition bekommen. Nach dem zweiten Rezidiv 
reichte die konservative Therapie aus um ein gutes Ergebnis zu erreichen, insbesondere 
Ergonomische Maßnahmen. 
Tabelle 83: Befunde  und Langzeitergebnisse bei einzelnen Rezidivpatienten
Patient Dellon Erst-OP Rezidivbehandlung LZ-Ergebnis
992956 1 Dekompression. Flache 
Rinne, Rezidiv-OP nach 
Vorverlagerung
Neurolyse nach 13 
Monate 
schlecht
985525 2 Vorverlagerung bei Cubitus 
valgus, Rezidiv-OP nach 
Epikondylektomie
konservativ gut
931540 2 Dekompression, z.n. 
M.Dupuytren
Neurolyse, Arthrodese, 
Schmerztherapie bei 
Sudeck
schlecht
951747 1 Dekompression. Z.n. OP-
Trauma. 
Neurolyse nach 26 
Monate
unverändert
3322331 2 Dekompression Osborne Vorverlagerung nach 13 
Monate
schlecht
3308538 3 Dekompression, ME nach 
Epikondylusfraktur
Neurolyse nach 49 
Monate. Paralyse.
schlecht
3210082
-2
2 Dekompression Osborne konservativ schlecht
3209272 1 Dekompression, Resektion 
Sesambein
konservativ gut
3222433 1 Dekompression Osborne konservativ gut
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Drei von neun Patienten hatten diskrete rezidivbedingte Alltagsbeeinträchtigungen. Nur 
3,5% des gesamten Patientengutes (173 Patienten) waren in ihrem Alltag OP-bedingt 
oder postoperativ in irgend einer Weise behindert.
Tabelle 84: Beeinträchtigung bei alltäglichen Verrichtungen (1 = vorhanden)
Patient Beruf Sport Arbeit Haushalt
992956 LKW-Fahrer 1 1 1
985525 Büro 1 0 0
931540 Zahnarzthelferin 1 1 1
951747 behindert 1 1 1
3322331 Frisöse 1 1 1
3308538 Hausfrau 1 1 1
3210082-2 Schlosser in Rente 1 1 1
3209272 Bürokauffrau 0 0 1
3222433 biologisch-technische 
Assistentin
1 0 0
% von Rezidiv-
patiententen
- 88,9% 66,7% 77,8%
% ohne Rezidiv - 9,9% 6,8% 5,6%
3.8 Gesamte Langzeitergebnisse
Bei  den  173  vollständig  ausgewerteten  Patienten  wurden  in  87,9%  der  Fälle  (152 
Patienten) die Langzeitergebnisse als  gut oder sehr gut  und in 12,1%  der Fälle (21 
Patienten) schlecht oder unverändert angegeben.
3.8.1 Subjektive Gesamtergebnisse:
Die Ergebnisse der Gesamtpopulation ergeben folgende Verteilung:
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Tabelle 85: Langzeitergebnisse: Gesamt ohne Korrektur
LZ-Befund Absolute Patientenzahl Prozent
Verschlechtert 10 5,8%
Unverändert 11 6,4%
Gut 57 32,9%
Asymptomatisch 95 54,9%
Gesamt: 173 100%
Von  diesen  Zahlen  müssen  allerdings  noch  diejenigen  abgezogen  werden,  deren 
Ursache eine Andere ist als das PUKS. Es handelt sich um 5 Fälle.
Tabelle 86: korrigierte Endergebnisse: 
LZ-Befund Absolute Patientenzahl Prozent
Verschlechtert 5 2,9%
Unverändert 11 6,3%
Gebessert 62 35,8%
Asymptomatisch 95 55,0%
Gesamt: 173 100,0%
Somit hatten 9,2% ein schlechtes und 90,8% ein gutes Ergebnis.
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Abb. 31: Endergebnisse
Die  erhobenen  Langzeitergebnisse  zeigen  eine  gute  Korrelation  mit  den  erhobenen 
Restbeschwerden  als  Beeinträchtigungen  im  Alltag.  Am  meisten  betroffen  waren 
Freizeittätigkeiten.
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schlecht 9%
gut 91%
Nominale Verteilung der Endergebnisse
schlecht
gut
Tabelle  87: Empfundene  Restbeschwerden  im  Alltag  und  Korrelation  zu  den 
Langzeitergebnissen 
LZ-Ergebnis Beschwerden bei 
Arbeit
 Beschwerden bei 
Sport
Beschwerden bei 
Haushalt
beschwerdefrei 0 0 0
gut 8,6% 13,8% 8,6%
unverändert 36,4% 63,6% 45,4%
verschlechtert 90% 100% 80%
Gesamt=173 Pat. 10% 14,1% 9,4%
3.8.2 Präoperatives Dellonstadium
Mit steigendem Dellonstadium zeigt Tabelle 88 eine Verschlechterung der Ergebnisse.
Tabelle 88:  Langzeitergebnis und präoperativer Schaden
1
sehr gut
2
gut
3
 unverändert
4
schlecht
95 Patienten 57 Patienten 11 Patienten 10 Patienten
Dellon 1 (94Pat.)/
% der D1
50 50,5% 38 42,4% 4 4,4% 2 3,3%
Dellon 2 (53 Pat.)/
% der D2
35 66,0% 10 18,9% 3 5,7% 5 9,4%
Dellon 3 (26 Pat.)/
% der D3
10 46,2% 9 38,5% 4 11,5% 3 7,7%
 Prüfung der Unabhängigkeit von präoperativen Dellon-Stadium des Nervenschadens  
und Langzeitergebnis mit dem Chi-quadrat-Unabhängigkeitstestest:
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 H0: Keine Korrelation zwischen Dellon-Stadium und Langzeitergebnis 
(nur Zufall)
 H1: Korrelation zwischen Dellon-Stadium und Ergebnis vorhanden (kein 
Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n>30)= 10,677
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
Korrelation = 0,24
 H0 kann verworfen werden, eine statistisch starke Korrelation besteht zwischen 
präoperativen Dellon-Stadium und Langzeitergebnis.(p= 0,005)
Eine besseres Ergebnis bei Patienten mit niedrigen Dellon-Stadium ist statistisch 
stark signifikant.
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4. Erstbeschreibung der subperiostalen Neosulcusplastik
Die  subperiostale  Neosulcusplastik  ist  eine  schonende,  alternative  operative 
Möglichkeit bei der symptomatischen Luxation oder Subluxation des Nervus ulnaris. 
Ihr Ziel ist  es, die Luxation des Nerven zu verhindern ohne dabei seine segmentale 
Vaskularisation zu zerstören. 
4.1 Voraussetzungen
Die Indikation zur subperiostalen Neosulkusplastik ergibt sich aus folgende Befunde:
 Eine gescheiterte konservative Therapie.
 Klinisches Vollbild eines proximalen Ulnariskompressionssyndroms mit adäquaten 
Beschwerden, evtl. mit klinisch tastbarer Nervenluxation nach ventral.
 Eine  elektroneurographische  Bestätigung  des  Befundes  mit  Ausschluss  der 
Differentialdiagnosen.
 Die tangentiale Röntgendarstellung der Ulnarisrinne zeigt einen abgeflachten queren 
Rinnenrelief, hier als Sulkushypoplasie bezeichnet.
 Nach Sulkusdachspaltung und Dekompression folgt  ein positiven Flexionstest:  es 
besteht eine Nervenluxation oder Subluxation nach ventral.
Ergibt  eine  gezielte  Nervendekompression  nach  Panas/Huang  bei  positivem 
Flexionstest die Nervenluxation oder Subluxation als wahrscheinliche pathogenetische 
Ursache der Nervenirritation, ist die SNP die OP-Methode der Wahl.
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Abb.32: Röntgenologische tangenziale Sulcuszielaufnahme bei Patient mit spontaner  
Luxationsneigung des N. ulnaris und abgeflachter hypoplastischer Sulcusrinne. [linkes 
EB/ rechts im Bild = ulnar].
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Abb. 33: Hypoplastischer flacher Epicondylus humeri ulnaris bei spontaner Neigung 
zur Subluxation des Nervus ulnaris. 
4.2  Technische Durchführung
Im Folgenden wird die schrittweise Durchführung der subperiostalen Neosulcusplastik 
als Teileingriff nach gezielte Dekompression des N. ulnaris am Ellenbogen ausführlich 
beschrieben. 
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 1. Schritt  : Dekompression und Indikationsstellung.
Zugang zum Sulcus nervi ulnaris über einen vier cm langen, bogenförmigen 
Hautschnitt.  Gezielte  Dekompression  des  N.  ulnaris,  bestehend  aus 
Sulcusdachspaltung und Spaltung, eventuell besser Keilresektion des Arcus 
tendineum nach Osborne. Nun liegt der Nervus ulnaris frei, das Sulcusdach 
und die Osborne Arkade sind gespalten.
Danach Suche nach einer Kompressions- oder Irritationsursache [119]
[63] und Flexionstest. Hierfür wird bei dargestellten Nerv das Ellenbogen 
maximal gebeugt. Wenn der Nervus ulnaris aus der Rinne herausrutscht ist 
es einen positiven Flexionstest bei Nervenluxation. Wenn der Nerv nur bis 
zur medialen Sulkuskante heraus"rollt" handelt es sich um einen positiven 
Flexionstest bei Nervensubluxation.
Nur  beim  positiven  Flexionstest  in  Verbindung  mit  dem  klinischen  und 
neurologischen  Befund  sowie  die  Röntgenologische  Zielaufnahme  des 
Sulcus wird jetzt die Indikation zur subperiostalen Neosulcusplastik gestellt. 
Nun liegt der Nervus ulnaris frei, das Sulcusdach und  die Osborne Arkade 
sind gespalten.
138
Skizze 1: Ausgangspunkt nach Sulcusdachspaltung. (Ansicht von dorsal.)
Legende: 
1. (Sub)luxierter N. ulnaris
2.  Epikondylus medialis
3. Gespaltenes Sulcusdach
4. Hypoplastisch abgeflachte Sulcusrinne
5. Olecranon von dorsal bei flektierten Ellenbogen
6. Humerus von dorsal
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Abb. 34: Ausgangspunkt nach Sulcusdachspaltung (OP-Situs von medial rechten Arm).  
Die Rinne ist Flach, der Nerv luxiert beim Flexionstest sofort.
 2. Schritt:  Subperiostale Präparation des Sulcus nervi ulnaris.
Präparation des Nervus ulnaris mitsamt Hülle und Sulcusperiost über eine 
Länge von 20-30 mm (longitudinale Sulkuslänge) und eine Breite von 4 bis 
6  mm (Quere  Sulkusbreite).  Der  Nerv  und der  anhaftende  Periostlappen 
wird  dabei  mit  einem  stumpfen  Haken  (Langenbeck  oder  Faraboeuf) 
geschützt und vom Assistenten 10 mm (die Größe des Fräsenkopfes reicht) 
nach  radial  gehalten.  Die  Präparation  erfolgt  bis  über  dem Scheitel  des 
Sulcus. Der Nerv selbst wird aus seinem Weichteilverband nicht mobilisiert. 
Er wird nicht von den unmittelbar umgebenden anatomischen Strukturen 
gelöst. Seine Vaskularisation wird so nicht gestört.
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Skizze 2: Abpräparation des N. ulnaris mitsamt Mesoneurium und Sulcusperiost. N. 
ulnaris nach radial verschoben. Ansicht von dorsal.
Legende:
1. Nach radial verschobener N. ulnaris
2.  Denudierter, vom Periost freipräparierter Sulcusboden
3. Gespaltenes Sulcusdach
4. Abpräparierter, mit dem Nerv verwachsener Periostlappen
5. Olecranon von dorsal
6. Breiter  stumpfer  Haken  zum  Schutz  des  N.  ulnaris,  welcher  deshalb 
vorübergehend nach radial disloziert wird.  
7. Humerus von dorsal 
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Abb. 35: Sulcusperiost mit Nerv und Mesoneurium ist abpräpariert, Die Ulnarisrinne  
liegt nun frei.
 3. Schritt:  Fräsen einer neuen Rinne.
Schaffen einer neuen tiefen knöchernen Sulcusrinne. Hierfür wird mit einer 
kleinen  runden  oder  konischen  Fräse  der  nun  periostfreie  Sulcusboden 
ausgehöhlt.  Die Fräse ist  motorisiert.  Es wird schrittweise gefräst:  zuerst 
wird  eine  Kugelfräse  mit  einem  Durchmesser  von  5mm,  dann  6mm 
genommen. Die letzte Kugelfräse ist oval und hat einen Durchmesser von 8 
Millimeter sowie eine Länge von 33/16 mm. Sehr wichtig ist während des 
gesamten Fräsvorgangs die  gleichzeitige großzügige Spülung mit  steriler 
Kochsalzlösung.  Dies  soll  wärmebedingte  Schäden  vermeiden  und 
Fräsmehl  sofort  entfernen.  Der  Sulcus  ulnaris  wird  ca  6  bis  8  mm tief 
gefräst.  Zur  Bestimmung  der  notwendigen  Resektionstiefe  wird 
intraoperativ der Flexionstest  so häufig wiederholt  bis die erreichte Tiefe 
mit  Sicherheit eine erneute Luxation verhindert.  Der Nervus ulnaris wird 
beim  Fräsen  sorgfältig  mit  der  stumpfen  Fläche  des  Langenbeckhakens 
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geschützt. Er wird nicht von den unmittelbar angrenzenden anatomischen 
Strukturen gelöst. 
Skizze 3: Formen eines tiefen Sulcusbodens mit einer kleinen runden Fräse.  N. ulnaris 
durch Haken geschützt. Ansicht von dorsal.
Legende:
1. geschützter, nach radial luxierter N. ulnaris
2. neu geformter, tieferer Sulcusboden.
3. Epikondylus medialis
4. Motorisierte Fräse, runder Fräsenkopf
5. Abpräparierten Periostlappen. Er wurde vom N. ulnaris nicht abgelöst.
6. Gespaltenes Sulcusdach
7. Olecranon
8. Stumpfer Haken
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Abb.36: Die Ulnarisrinne wurde ausgehöhlt.
 4. Schritt:  Reposition und Sicherung.
Nachdem  der  abpräparierte  Periostlappen  mit  Vicryl  atraumatisch  4/0 
refixiert ist- alternativ nur orthotop replaziert- liegt der Nervus ulnaris im 
neu geformten Neosulcus.  Die Tiefe des Neosulcus bewirkt eine gewisse 
Entspannung des  Nervs  ("posteriore  Transposition"),  und letzterer  luxiert 
nicht mehr.  Der Nerv liegt mit seinen gesamten angrenzenden Strukturen 
wieder anatomisch regelrecht in einem tiefen Sulcus. Der Luxationsschutz 
wird durch einen abschließenden Flexionstest kontrolliert.
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Skizze 4:  Orthotopes Replazieren des Nervs im Neosulcus und fakultatives Refixieren 
des Periostlappens. Ansicht von dorsal.
Legende:
1. Anatomisch liegender N. ulnaris
2. Epikondylus medialis
3. Neosulcus mit fakultativer Naht des Periostlappens
4. Gespaltenes Sulcusdach
5. Olecranon
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Abb. 37: Nerv und Periost wurden reponiert, die jetzt tiefe Rinne ist bedeckt. 
4.3 Beendigung des Eingriffs
Durch  Flexionstest  wird  endgültig  sichergestellt,  das  der  N.  ulnaris  nicht  mehr  zur 
Luxation  aus  der  Sulcusrinne  neigt.  Es  wird  dann  noch  eine  Sulcusdachplastik 
durchgeführt.  Nach  Öffnen  der  Blutleere  wird  akribisch  auf  eine  gute  Hämostase 
geachtet.  Eventuell  ist  eine  subkutane  Redondrainage  Ch  8  notwendig.  Der 
schichtweise  Wundverschluß  wird  in  üblicher  Weise  durchgeführt.  Der 
elastokompressive, sterile Verband reicht von der Hand bis zum proximalen Drittel des 
Oberarms. Zur vorübergehenden Ruhigstellung wird eine Oberarmschiene angepasst.
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Abb.38: Röntgenaufnahme  eines  Neosulcus  ulnaris  nach  subperiostaler  
Neosulcusplastik, tangenzialer Strahlengang.
4.4 Nachsorge
Sofort postoperativ erfolgt die  röntgenologische Kontrolle. Der operierte  Ellenbogen 
wird  nach  entsprechender  Polsterung  in  einer  Oberarm-Kramerschiene  oder  einer 
Oberarm-Gipsschiene für 10 bis 21 Tage, meist zwei Wochen, ruhiggestellt. 
Die eventuell liegende Drainage wird am ersten postoperativen Tag entfernt. Täglich 
ein-  bis  zweimaliger  Verbandwechsel  bis  zur  Entfernung  der  Fäden  meist  am  14 
postoperativen Tag. Sofortige schmerzorientierte Mobilisation des Armes und der Hand 
bis  zur  Vollbelastung.  Nach  folgenden  6  Monaten  ist  eine  klinische  und 
elektroneurographische Erfolgskontrolle zu empfehlen.
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4.5 Ergebnisse der subperiostalen Neosulkusplastik
In einer  retrospektiven  monozentrischen aktiv-kontrollierten klinischen Fall-kontroll-
Studie wurde die subperiostale Neosulcusplastik untersucht. Sie wurde mit der gezielten 
Dekompression  bezüglich  der  Langzeitergebnisse  und  der  Komplikationshäufigkeit 
verglichen.  Die  korrekte  spezielle  Indikation  der  Subperiostalen  Neosulcusplastik 
wurde bereits definiert. Die subperiostale Neosulcusplastik wurde nur bei Patienten mit 
neurologisch gesichertem proximalem Ulnariskompressionssyndrom und gescheiterter 
konservativer Therapie, mit deutlich luxierendem oder subluxierendem Nerv aus dem 
Sulcus  beim  Flexionstest  und  bei  röntgenologisch  abgeflachten  Sulcus  ulnaris 
durchgeführt.
Die untersuchte Subgruppe (SNP-Gruppe) bilden die 10 Patienten mit Sulcushypoplasie 
und  Subperiostale  Neosulcusplastik.  Die  Kontrollgruppe  bilden  die  8  Patienten  mit 
Sulcushypoplasie und Neurolyse/Dekompression.
 Zusammengefasste Daten der SNP-Studie:  
Im Rahmen der SNP-Fall-Kontroll-Studie wurden alle 18 Patienten mit Nervenluxation 
und  Sulcushypoplasie  schriftlich  erreicht.  Alle  antworteten  schriftlich,  die 
Datenerhebung erfolgte uniform. 
Tabelle 88: Daten der Kontrollgruppe am Tag der operativen Dekompression
Patient Fallnr. Alter 
(Jahre)
Beruf Dauer der 
Σ (Mo)**
Trauma Dellon
926230 a 17 Rechtsanwalt-
gehilfin
1 ja 1
936159 b 22 Maler 0,5 nein 1
966572-2 c 45 Feuerwehrmann 1 nein 2
992029 d 24 Arbeiter 24 nein 2
992956 e 47 Lkw-Fahrer 120 ja 1
3107811 f 38 Arbeiter 24 nein 1
3111727 g 55 Arbeiter 6 nein 2
3200035-2 h 30 Gärtner 12 nein 1
**In Monate von Beschwerdebeginn bis OP-Tag
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Tabelle 89  : Daten der SNP-Patienten am Tag der subperiostalen Neosulcusplastik.
Patient Fallnr. Alter (Jahre) Beruf Dauer** Trauma Dellon
991119 1 34 Sportler 0,5 ja 2
966572 2 43 Metallarbeiter 2 nein 1
3415980 3 35 Bäcker 2 nein 2
955001 4 35 Bauingenieur 5 nein 1
3406334 5 40 Hausfrau 12 nein 2
970120 6 33 Einrichter 1 nein 1
986513 7 24 Arbeiter 27 nein 2
3018074 8 38 Arbeiter 18 nein 2
3205843 9 31 Staplerfahrer 2 nein 3
3229829 10 25 OP-Pfleger 6 ja 2
**In Monate von Beschwerdebeginn bis OP-Tag
4.5.1 Patientengutanalyse der SNP-Studie und Vergleichbarkeit der Subgruppen
Bei 18 Patienten wurde eine Sulcushypoplasie mit Nervenluxationstendenz gefunden. 
In 10 Fällen wurde eine subperiostalen Neosulcusplastik nach gezielter Dekompression, 
Neurolyse und Epineurotomie durchgeführt. Von den vier leitenden Operateuren führten 
die  zwei  ersteren  die  SNP durch  und  die  zwei  letzteren  blieben  bei  der  einfachen 
Dekompression  mit  Sulcusdachplastik.  Die  Operateure  wurden  per  Zufall,  je  nach 
Verfügbarkeit, ausgewählt.
4.5.1.1 Geschlechtsverteilung
Von den 18  Patienten  waren 88,9%  männlich und 11,1% weiblich.  (CI  95%: 3,1-
32,8%) mit einem Ratio Mann/Frau von 8.
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Tabelle 90 : Sulcushypoplasie und Geschlechtsverteilung:
Weiblich Männlich Gesamt (100%)
Hypoplasie alle 2 (11,1%) 16  (88,9%) 18
Mit SNP 1 (10%) 9 (90%) 10
Ohne SNP 1 (12,5%) 7 (87,5%) 8
Abb.39: Geschlechtsverteilung (P=18)
 Vergleich der Geschlechtsverteilung zwischen den Subgruppen mit und ohne SNP:  
Vierfelder-Tafel:
Frauen Männer
Mit SNP 1 9
Ohne SNP 1 7
 Die Ereignisrate "Patient mit SNP ist weiblich" kann statistisch als  "experimental 
event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = 1/(9+1) = 10%
 Die Ereignisrate "Patient ohne SNP ist weiblich" kann statistisch als "control event 
rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER =  1/(1+7)= 12,5%
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 Absolute  Risikoreduktion  (ARR):  CER –  EER  =  2,5  %.  Es  gab  2,5% weniger 
Frauen mit SNP als Frauen ohne SNP.
  Relatives Risiko: CER/EER = 1,25. Es gab 1,25 mal weniger Frauen mit SNP als 
Frauen ohne SNP .
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würde 
die ARR mit einer Wahrscheinlichkeit  von 95% (α = 0.05) zwischen -29,6% und 
38,1% streuen. Es gab also kein konsistenten Unterschied zwischen der Gruppe mit 
und der ohne SNP bezüglich der Geschlechtsverteilung.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Geschlechtsverteilung und SNP mit dem Chi-
quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen SNP und Geschlecht (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 0,0281
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nicht verworfen werden. (p= 0,867)
Die  SNP  und  die  Kontrollgruppe  sind  vergleichbar  bezüglich 
Geschlechtsverteilung.
4.5.1.2 Altersverteilung
Die Subgruppen mit SNP und ohne SNP scheinen bezüglich des Alters vergleichbar zu 
sein.
Tabelle 91: Altersverteilung bei Sulcushypoplasie
Alter Hypoplasie alle Mit SNP Ohne SNP
Alter < 30 Jahre 5 2 3
30  <  Alter  <  60 
Jahre
13 8 5
Alter > 60 Jahre 0 0 0
Gesamt 18 10 8
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 Vergleich der Geschlechtsverteilung zwischen den Subgruppen mit und ohne SNP:  
Vierfelder-Tafel:
Alter < 30 Alter > 30 Jahre
Mit SNP 2 8
Ohne SNP 3 5
 Prüfung der Unabhängigkeit von Altersverteilung und SNP mit dem Chi-quadrat-
Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen SNP und Alter (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 0,678
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nicht oder mit nur sehr schlechter statistischer Beweiskraft verworfen 
werden. (p= 0,41)
Die SNP und die Kontrollgruppe sind also vergleichbar bezüglich Altersverteilung.
Patienten mit Sulcushypoplasie sind deutlich jünger als das gesamte Patientengut der 
PUKS-Patienten.
Tabelle 92: Altersverteilung bei PUKS-Patienten mit und ohne Sulcushypoplasie:
Ohne 
Hypoplasie
Mit Hypoplasie Mit Hypoplasie  
und SNP
Mit Hypoplasie  
ohne SNP
Patienten 155 18 10 8
Mittelwert 46,5 34,2 33,8 34,7
Median 45 34,5 34,5 34
Maximum 93 55 33 55
Minimum 15 17 24 1
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4.5.1.3 Seitenverteilung
Bei  Patienten  mit  Sulcushypoplasie  bestand  ein  Ungleichgewicht  bezüglich  der 
Seitenverteilung zugunsten der linken Seite.
Abb. 40: Seitenverteilung bei Sulcushypoplasie (P=18)
Tabelle 93: Seitenverteilung bei SNP:
rechts links Gesamt (100%)
Hypoplasie alle 7 11 18
Mit SNP 3 7 10
Ohne SNP 4 4 8
 Vergleich der Seitenverteilung zwischen den Subgruppen mit und ohne SNP:  
Vierfelder-Tafel:
rechts links
Mit SNP 3 7
Ohne SNP 4 4
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 Die  Ereignisrate  "Patient  mit  SNP  ist  rechts  betroffen"  kann  statistisch  als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = 3/(3+7) = 30%
 Die Ereignisrate "Patient ohne SNP ist rechts betroffen" kann statistisch als "control 
event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER =  4/(4+4)= 50%
 Absolute  Risikoreduktion  (ARR):  CER  –  EER   =  20  %.  Es  gab  20% weniger 
rechtsseitig betroffene mit SNP als rechtsseitig betrofffene ohne SNP.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würde 
die ARR mit einer Wahrscheinlichkeit  von 95% (α = 0.05) zwischen -21,6% und 
54,4% streuen. Es gab also kein konsistenten Unterschied zwischen der Gruppe mit 
und der ohne SNP bezüglich der Seitenverteilung.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Seitenverteilung und SNP mit dem Chi-quadrat-
Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen SNP und Seitenverteilung (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 0,748
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nicht oder nur mit sehr schlechter statistischer Beweiskraft verworfen 
werden.(p=0,387)
Die  SNP-Gruppe  und  die  Kontrollgruppe  sind  vergleichbar  bezüglich 
Seitenverteilung.
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4.5.1.4 Beruflich bedingte körperliche Belastung
Alle 18 Patienten mit Sulcushypoplasie hatten Angaben zu ihrem Beruf gemacht. Es 
handelte sich dabei in 16 Fälle (88,9%) um Berufe die als stark körperlich belastend 
angesehen  werden  können.  Dieser  Anteil  ist  deutlich  höher  als  bei  der  Gruppe der 
PUKS-operierte (66,9%, 113 von 169 PUKS-Patienten)
Tabelle 94: Beruflich exponierte Patienten bei Sulcushypoplasie
Beruflich exponiert Keine Belastung Gesamt (100%)
Hypoplasie alle 16 2 18
Mit SNP 9 1 10
Ohne SNP 7 1 8
 Vergleich der Beruflichen Exposition zwischen den Subgruppen mit und ohne SNP:  
Vierfelder-Tafel:
Beruflich exponiert Keine Belastung
Mit SNP 9 1
Ohne SNP 7 1
 Die  Ereignisrate  "Patient  mit  SNP  ist  nicht  exponiert"  kann  statistisch  als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = 1/(9+1) = 10%
 Die Ereignisrate "Patient ohne SNP ist nicht exponiert" kann statistisch als "control 
event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER =  1/(1+7)= 12,5%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  = 2,5 %. Es gab 2,5% weniger nicht-
exponierte mit SNP als nicht-exponierte ohne SNP.
 Relatives Risiko: CER/EER = 1,25. Es gab 1,25 mal weniger nicht-exponierte mit 
SNP als nicht-exponierte ohne SNP .
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 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würde 
die ARR mit einer Wahrscheinlichkeit  von 95% (α = 0.05) zwischen -29,6% und 
38,1% streuen. Es gab also kein konsistenten Unterschied zwischen der Gruppe mit 
und der ohne SNP bezüglich der beruflichen Exposition.
 Prüfung der Unabhängigkeit von körperliche Belastung und SNP mit dem Chi-
quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen SNP und beruflich bedingte körperliche 
Belastung (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 0,0281
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nicht verworfen werden. (p= 0,867)
Die  SNP  und  die  Kontrollgruppe  sind  vergleichbar  bezüglich  beruflicher 
Exposition.
4.5.1.5 Aufenthaltsdauer
Die mittlere stationäre Aufenthaltdauer der Patienten mit Sulcushypoplasie betrug 7,1 
Tage, mit einer breiten Streuung zwischen 1 und 29 Tagen. Sie unterscheidet sich nicht 
wesentlich  von  der  Aufenthaltsdauer  der  Kohorte  der  155  PUKS-Patienten.  Die 
Aufenthaltdauer der Patienten mit und ohne SNP ist vergleichbar.
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Tabelle 95: Aufenthaltdauer bei Sulcushypoplasie
Aufenthaltdauer 
(Tage)
Mittelwert Min Max
Sulcushypoplasie 7,1 1 29
Mit SNP 7,7 1 29
Ohne SNP 6,4 2 12
PUKS  ohne 
Hypoplasie
6,8 1 21
4.5.1.6 Relevante systemische Nebenerkrankungen
Von den 18 Patienten mit Sulcushypoplasie hatten nur 2 Angaben zu einer relevanten 
Nebenerkrankung gemacht. Beide hatten keine SNP bekommen. 
Es  handelt  sich  um  Patient  992956,  zum  OP-Zeitpunkt  47  Jahre  alt,  der  sich  mit 
persistierende  Schmerzen  nach  Ventralverlagerung  vorstellte,  mit  Dellon  I.  Er  hatte 
außerdem  einen  Still-Syndrom  (juveniles  Weichteilrheuma).  Die  Beschwerden 
besserten  sich  durch  die  Neurolyse  nicht,  bei  der  Erhebung der  Langzeitergebnisse 
hatten sie sich verschlechtert.
Patient  3107811 war  38 Jahre  alte  zum OP-Zeitpunkt  und hatte  ebenfalls  schlechte 
Ergebnisse. Er leidete unter multiplen Bandscheibenvorfällen im Gebiet der HWS und 
BWS mit zweifacher Bandscheibenprothese. 
 Vergleich  der  Häufigkeit  der  releventen  Nebenerkrankungen  zwischen  den  
Subgruppen mit und ohne SNP:
Vierfelder-Tafel:
Mit Nebenerkrankung Ohne Nebenerkrankung
Mit SNP 0 10
Ohne SNP 2 6
 Die Ereignisrate "Patient mit SNP ist hat eine Nebenerkrankung" kann statistisch als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
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EER = 0%
 Die Ereignisrate "Patient mit SNP hat Nebenerkrankung" kann statistisch als "control 
event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER =  25%
 Absolute  Risikoreduktion  (ARR):  CER  –  EER   =  25  %.  Es  gab  25% weniger 
Nebenerkrankungen bei Patienten mit SNP.
 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würde 
die ARR mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen -59,1% und 8% 
streuen. Es gab also kein konsistenten Unterschied zwischen der Gruppe mit und der 
ohne SNP bezüglich der Häufigkeit der relevanten Nebenerkrankung.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Nebenerkrankung und SNP mit dem Chi-quadrat-
Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen SNP und Nebenerkrankung (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 2,8125
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nur mit schwacher statistischer Beweiskraft verworfen werden.(p=0,094)
Die  SNP-Gruppe  und  die  Kontrollgruppe  sind  vergleichbar  bezüglich  der 
Häufigkeit der relevanten Nebenerkrankungen.
4.5.2 Klinische Befunde in der SNP-Studie
4.5.2.1 Dauer der Beschwerden
Die Anamnesedauer bei Patienten mit und ohne Sulcushypoplasie scheint vergleichbar 
zu sein.  Patienten der Kontrollegruppe ohne SNP haben durchschnittlich 16 Monate 
länger  Beschwerden  gehabt  die  der  SNP-Gruppe.  Die  Streuung  ist  bei  der 
Kontrollgruppe ohne SNP deutlich höher.
158
Tabelle 96: Dauer der Bescherden bei Patienten mit Sulcushypoplasie
Dauer (Monate) Mittelwert Median Min. Max.
Sulcushypoplasie 14,7 5,5 0,5 120
-Mit SNP 7,6 3,5 0,5 27
-Ohne SNP 23,6 9 0,5 120
PUKS  ohne 
Hypoplasie
12,6 6 0,5 120
 Biasanalyse  : Bei Ansicht der Anamnesedauer ist zu vermuten, dass ein statistisches 
Bias vorhanden ist.
Vierfeldertafel: 
Dauer der Beschwerden Früh -OP (<6Mo). Spät-OP (>6Mo). Summe
Mit SNP 7 3 10
Ohne SNP 4 4 8
Summe 7 11 18
 Die  Ereignisrate  "Patient  mit  SNP  hat  wurde  nach  weniger  als  6  Monate 
Anamnesedauer operiert" kann statistisch als "control event rate" (CER) bezeichnet 
werden. 
CER =  7/(10) = 70%
 Die  Ereignisrate  "Patient  ohne  SNP  hat  wurde  nach  weniger  als  6  Monate 
Anamnesedauer  operiert""gutes  Ergebnis  bei  schriftlich  erreichter  Patient"  kann 
statistisch als "experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = 4/(8)= 50%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER = 70-50 = 20 %. Es wurden 20% 
mehr Patienten der SNP-Subgruppe frühzeitig operiert.
  Relatives  Risiko:  CER/EER  =  1,4.  Es  gab  1,4  mal  mehr  Patienten  der  SNP-
Subgruppe die frühzeitig operiert wurden.
 Konfidenzintervall  nach  Newcombe  der  ARR:  bei  hypothetischer  Wiederholung 
würden die Ergebnisse mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% (α = 0.05) zwischen 
-21,6% und 54,4% mehr Patienten der SNP-Subgruppe frühzeitig operiert  streuen.
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Es gibt also mit hoher Wahrscheinlichkeit  keinen konsistenten Unterschied der 
SNP und der nicht-SNP-Subgruppe.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Anamnesedauer und Gruppierung in der SNP oder 
Kontroll-Gruppe mit dem Chi-Quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Gruppierung in SNP- oder 
Kontrollgruppe und Anamnesedauer (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 0,7480
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nicht verworfen werden. (p= 0,387)
Der o.g. Bias ist statistisch nicht signifikant.
4.5.2.2  Trauma
Vier von den 18 Patienten mit Sulcushypoplasie (22,2%) berichteten über einen Trauma 
in ihrer Vorgeschichte.
Es ist kein Unterschied in der Vertilung zwischen SNP- und Subgruppe zu erkennen.
Tabelle 97: Trauma und SNP
Trauma Mit Trauma Ohne Trauma Summe
Mit SNP 2 8 10
Ohne SNP 2 6 8
Summe 4 14 18
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 Langzeitergebnisse und Trauma in der Anamnese bei Sulcushypoplasie:  
Bei  den  Patienten  der  SNP-Gruppe  hatten  zwei  (3229829  und  991119)  über  einen 
Trauma in der Anamnese berichtet, beide waren bei der Datenerhebung beschwerdefrei 
und zufrieden. Beide hatten einen präoperativen Dellon 2.
Bei den Patienten in der Kontrollgruppe hatte eine Patientin nach Trauma einen sehr 
guten Ergebnis
(926230) und einen Patient mit  Trauma und Still-Syndrom hatte  einen persistierend 
schlechten Ergebnis (992956). Beide hatten einen präoperativen Dellon 1.
4.5.2.3 Neurologischer Befund und Dellon-Stadium
Alle  18  Patienten  der  SNP-Studie  hatten  vollständige  Neurologische  Daten.  Alle 
klagten  über  ein  vollständiges  klinisches  Bild  mit  Schmerzen,  Parästhesien  und 
progrediente Beschwerden.
Die  SNP-Gruppe  scheint  einen  höheren  präoperativen  Schädigungsgrad  gehabt  zu 
haben.
Tabelle 98:  Dellon-Einteilung bei Sulcushypoplasie
Patienten Dellon 1 Dellon 2 Dellon 3
Sulcushypoplasie 8 (44,4%) 9 (50%) 1 (5,6%)
Mit SNP 3 (30%) 6 (60%) 1 (10%)
Ohne SNP 5 (62,5%) 3  (37,5%) 0
 Prüfung der Unabhängigkeit  von Dellonstadium und Gruppierung in der SNP oder 
Kontroll-Gruppe mit dem Chi-Quadrat-Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen Gruppierung in SNP- oder 
Kontrollgruppe und Dellonstadium (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 2,3062
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1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann nicht verworfen werden. (p= 0,316)
 Es besteht also keine signifikante Korrelation zwischen Gruppierung und 
Schädigungsgrad. 
Die  beiden  Subgruppen  sind  bezüglich  des  präoperativen  Schädigungsgrad 
vergleichbar.
4.5.3 Operativer Befund und Maßnahmen in der SNP-Studie
Bei der Kontrollgruppe wurde die Osborne-Arkade gespalten oder exzidiert, in zwei 
Fälle  wurde  eine  Ventralverlagerung  durchgeführt,  bei  allen  anderen  wurde  eine 
Sulcusdachplastik zur Luxationsprophylaxe durchgeführt. 
Tabelle 99: Befunde bei Hypoplasie-Patienten ohne SNP (Kontroll-Gruppe)
Fall Befund OP-Situs* Maßnahme** LZ
a Parästhesie, Taubheit Osborne-Arkade Keilexzision 1
b Parästhesie, Taubheit Osborne-Arkade Spaltung 2
c Schmerz, Parese Osborne, Triz.Rand Keilresektion, 
Resektion 
Triz.Rand
1
d Schmerz, feinmotor.
Störung
deutl. Lux., Osborne-A. Ventralverlagerung 4
e Schmerz, Parästhesie, 
Still-Syndrom
Ventralverlagerung, 
Vernarbung
Neurolyse, 
Epineurotomie
4
f Schmerz, Parästhesie Osborne, Luxation Neurolyse, 
Dachplastik
4
f Parese, Schmerz Arcus Osborne Ventralverlagerung 1
g Parästhesie, Taubheit, 
Schmerz, Epicondylitis 
ulnaris
Osborne, Vernarbung Spaltung O., 
Wilhelm-OP, 
Neurolyse 
2
*intraoperative  Befunde  außer  Sulcushypoplasie  und  Nervenluxation  **OP-
Maßnahmen 
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In der folgenden Tabelle werden die intraoperativen Befunde und Maßnahmen in der 
SNP-Gruppe zusammengefasst.  
Bei sechs Patienten wurde die Osborne-Arkade gespalten. 
Bei  zwei  weiteren  wurde  nur  die  SNP  durchgeführt,  in  einem  Fall  wurde  eine 
Rückverlagerung + SNP durchgeführt,  in  einem Fall  wurde nur die  Resektion eines 
atypische vierten Trizepsschenkels durchgeführt. 
Tabelle 100: Befunde bei SNP-Patienten
Fall Anamnese Befund OP-Situs* Maßnahme** LZ
1 Ellb.Fraktur 
4Mo.prä-OP mit 
Ankylose
feine und 
grobmotor. 
Störung
Vernarbung, 
Trizepsrand, 
Osteophyt
Keilresektion, 
Res.Knochen und 
Triz.Rand
1
2 Verschlimme-
rung nach 
Spritzentherapie
Parästhesie, 
Schmerz
Luxation ab 20° 
Beugung
keine 4
3 spontaner 
Beginn, deutl. 
Progredienz
feinmotor. St., 
Schmerz
Osborne-Arkade Spaltung 1
4 Beginn nach 
intensivem 
Tennisspiel
Schmerz, 
Parästhesie
Osborne-Arkade Keilresektion 
Osborne
1
5 Rezidiv 1 Jahr 
post-OP
feinmotor.St., 
Schmerz, Taubh.
Triz.rand Keilresektion, 
Res. Triz.rand
1
6 schneller heftiger 
Beginn und 
Progredienz
Schmerz, 
Parästhesien
4.Triz.Schenkel Resektion 4. 
Triz.Schenkel
1
7 Rezidiv nach 
Ventral-
verlagerung
schmerzhafte 
Parästhesien, 
Parese
verlagert Rückverlagerung 1
8 spontaner 
Beginn, typischer 
Verlauf
typische Klinik spontane 
Luxation
keine 1
9 typischer Verlauf typische Klinik spontan 
ventralverlagert
Keilresektion 
Osborne
1
10 Pseudarthrose typische Klinik großer Osteophyt Resektion 
Knochen, 
Keilresektion 
1
*intraoperative Befunde zusätzlich zur Sulcushypoplasie und Nervenluxation 
**OP-Maßnahmen zusätzlich zur subperiostalen Neosulcusplastik (SNP)
163
4.5.4 Langzeitergebnisse der SNP-Gruppe verglichen mit der Kontrollgruppe:
Die Langzeitergebnisse der subperiostalen Neosulcusplastik scheinen besser zu sein als 
bei nicht operierten Patienten.
Tabelle 101: Ergebnisse bei Sulcushypoplasie und positiver Flexionstest
1
sehr gut
2
gut
3
 unverändert
4
schlecht
SNP (10) 9 90% 0 0 0 0 1 10%
keine SNP (8) 3 37,5% 0 0% 2 25% 3 37,5%
Summe 12 0 2 4
 Outcome der Patienten mit Subperiostaler Neosulcusplastik.  
Vierfelder-Tafel: Langzeitergebnis bei der SNP-Fall-Kontroll-Studie n=18
gut schlecht
Mit SNP 9 1
Ohne SNP 3 5
 Die  Ereignisrate  "Patient  mit  SNP  hat  gutes  Ergebnis"  kann  statistisch  als 
"experimental event rate" (EER) bezeichnet werden. 
EER = 9/(9+1) = 90%
 Die Ereignisrate "Patient ohne SNP hat gutes Ergebnis" kann statistisch als "control 
event rate" (CER) bezeichnet werden. 
CER =  3/(8)= 37,5%
 Absolute Risikoreduktion (ARR): CER – EER  = -52,5 %. Es gab 52,5% mehr gute 
Ergebnisse in der SNP-Gruppe.
  Relatives Risiko: CER/EER = 2,4. Es gab 2,4 mal mehr gute Ergebnisse in der SNP-
Gruppe als in der  Kontrollgruppe.
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 Konfidenzintervall der ARR (Newcombe): bei hypothetischer Wiederholung würde 
die  ARR mit  einer  Wahrscheinlichkeit  von 95% (α  =  0.05)  zwischen  8,4% und 
77,7% streuen. 
Es gab also einen konsistenten Unterschied zwischen der Gruppe mit und der ohne 
SNP bezüglich der Langzeitergebnisse.
 Prüfung der Unabhängigkeit von Langzeitergebnis und SNP mit dem Chi-quadrat-
Test:
 H0: Keine Korrelation zwischen SNP und Langzeitergebnis (nur Zufall)
 H1: Korrelation vorhanden (kein Zufall)
 Signifikanz: α=0,05
Prüfgröße: X² (n<30)= 5,512
1 Freiheitsgrad.
Irrtumswahrscheinl. = 0,05.
 H0 kann verworfen werden. (p= 0,019)
Die SNP-Gruppe hat ein signifikant besseres Ergebnis als die Kontrollgruppe.
4.5.5 Komplikationen und Rezidive in der SNP-Studie
Bei 10 Patienten wurde eine subperiostale Neosulcusplastik durchgeführt. Es wurde in 
keinem  Fall  eine  Frühkomplikation  registriert.  Keiner  der  Patienten  meldete  im 
Langzeitfragebogen eine irgendwie geartete Komplikation. 
Es gab keine Komplikationen bei den ersten zehn subperiostalen Neosulcusplastiken. 
In der  Kontrollgruppe  litt  die  Patientin  926230  an  einer  psychischen 
Somatisierungsstörung, mit kryptischer Wundmanipulation. Nachfolgend entstand eine 
lokale  Infektion,  die  unter  üblicher  konservativer  Maßnahmen  eine  verzögerte 
sekundäre Wundheilung durchmachte.
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4.5.6 Langzeitergebnis: Verschlechterung:
Im  Folgenden  sollen  die  Patienten  der  SNP-Studie  mit  einen  schlechten 
Langzeitergebnis detailliert beschrieben werden:
 SNP-Gruppe:  
 Patient  966572:  Der  männliche,  zum OP-Zeitpunkt  43  jährige  Patient 
war rechtsseitig betroffen. Er übte ein körperlich anstrengender Beruf aus 
(Metallarbeiter). Nach über zwei monatiger konservativen Therapie mit 
lokalen multiplen Injektionen stellte er sich nach anfänglicher Besserung 
mit ausgeprägte typischen Schmerzen, Taubheit und Parästhesien ohne 
Parese  (Dellon  1).  Der  intraoperative  Befund  zeigte  eine  massive 
Luxationstendenz  beim  Flexionstest  schon  ab  20°  Flexion.  Diese 
Luxationstendenz wurde schon bei der klinischen Untersuchung ertastet. 
Postoperativ war keine Luxationsbereitschaft mehr zu finden, der Verlauf 
war komplikationsfreier. Die Erhebung der Langzeitergebnisse erfolgte 
neun  Jahre  später,  der  Patient  gab  eine  Verschlechterung  der 
Beschwerden gegenüber präoperativ an, mit persistierenden Parästhesien 
und Schmerzen aber ohne Taubheitsgefühl, sowie eine Kraftminderung 
in  dem  betroffenen  Unterarm.  Er  fühlte  sich  bei  der  Arbeit  und  im 
Haushalt durch das Beschwerdebild beeinträchtigt.
 Kontrollgruppe:   
 Patient 992029: Der männliche, zum OP-Zeitpunkt linksseitig betroffene 
24 jährige Patient  klagte  über typische Beschwerden seit  2 Jahre,  mit 
Schmerzen, Parästhesien, Taubheitsgefühl, Muskelschwäche und Störung 
der  Feinmotorik  (Dellon 2).  Bei  der  Erst-OP wurde wegen deutlicher 
Luxationstendenz  eine  subkutane  Ventralverlagerung  durchgeführt. 
Darauf  folgte  eine  Verschlechtertung  des  Beschwerdebildes, 
insbesondere  der  Schmerzen.  Drei  Monate  später  erfolgte  die 
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Reoperation  mit  Durchführung einer  Neurolyse,  Rückverlagerung  und 
SNP. Sechs Jahre später war der Patient beschwerdefrei. 
 Patient 992956: Der männliche, zum OP-Zeitpunkt linksseitig betroffene, 
47jährige  Patient  klagte  über  ein  Rezidiv  10  Jahre  nach  Ventral-
verlagerung  (Auswärts)  mit  typischen  Beschwerden  ohne  Paresen 
(Dellon  1).  Nebenbefundlich  hatte  der  Patient  eine  schwerwiegende 
rheumatische Krankheit (Still-Syndrom). Bei der Reoperation wurde eine 
reine Neurolyse durchgeführt. Der Verlauf war komplikationslos. Zwei 
Jahre  nach  der  Reoperation  klagte  er  über  progrediente  Beschwerden 
ohne  Besserung.  Er  gab  allerdings  keine  Beeinträchtigung  weder  im 
beruflichen Alltag, noch beim Sport oder im Haushalt.
 Patient  3107811:  Dieser  männliche,  zum  OP-Zeitpunkt  linksseitig 
betroffene  38-jähriger  Patient  litt  seit  2  Jahre  unter  typischen 
Beschwerden  (Dellon  1).  Bei  intraoperativer  Luxationsbereitschaft 
wurde eine Sulcusdachplastik durchgeführt, mit schlechtem Ergebnis. 
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5 Diskussion
Die  angewendeten  Methoden  und  deren  Ergebnisse  werden  im  Folgenden  kritisch 
interpretiert  und mit  denen der anderen Autoren verglichen.  Schwachpunkte  werden 
analysiert  und  theoretische  Schlussfolgerungen  sowie  die  damit  verbundenen 
möglichen klinischen Empfehlungen werden erörtert.
5.1 Patientengutanalyse der PUKS-Fallstudie
Als  Erstes  sollen  die  jeweilige  Auswahl  des  Studiendesigns  und die  Wertigkeit  der 
erhobenen Patientendaten diskutiert werden.
5.1.1 Studiendesign und Stichprobe
Diese  Arbeit  ist  eine  retrospektive  klinische  Fallstudie  mit  Nachuntersuchung  der 
Langzeitergebnisse einer mittelgroßen Patientenserie. 
Die Stichprobe besteht aus einer Serie von 204 über einen Zeitraum von 14 Jahren 
operierten Patienten, mit auffindbaren vollständigen Akten. Sie wurden im Laufe des 
Herbstes 2005 zur Erhebung der  Langzeitergebnisse bis zu  drei Mal angeschrieben. 
Bei  Ausbleiben  einer  Antwort  wurde  versucht,  die  Betreffenden  telefonisch  zu 
erreichen,  um  den  Informationsgewinn  und  den  statistischen  Wert  der  Studie  zu 
maximieren.  So  wurde  es  möglich,  173 vollständige  und gültige  Antworten  zu  den 
Langzeitergebnissen  zu  sammeln:  84  %  der  Patienten  mit  vollständiger  Aktenlage 
konnten erreicht werden. 
Diese follow-up-Rate ist höher als bei den in der Literatur gefundenen vergleichbaren 
Studien: So zeigten die zwei dort entdeckten größeren klinischen Serien mit 720 -resp. 
654 Patienten nur 66 % resp. 74 % follow-up [71][7]. 
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Kleinere, im Umfang mit der vorliegenden vergleichbare Serien weisen ähnliche oder 
niedrigere Antwortraten auf [29]. Die meisten Publikationen machen keinerlei Angaben 
über die Antwortrate, obwohl diese Information einen wertvollen Grundpfeiler für jede 
Studie dieser Art darstellt und einer der wichtigsten Indikatoren für die Qualität jeder 
retrospektiver Studie ist.  
Die Erhebung der Langzeitergebnisse erfolgte im Durchschnitt mit einem Abstand von 
sechs Jahren (ein bis 14 Jahre). In der Literatur werden, wenn überhaupt, Angaben über 
follow-up-Zeiten  von  sechs  Monaten  bis  drei  Jahren  angegeben  [7][15],  die  zwei 
existierenden prospektiven randomisierten Studien haben ein follow-up von fünf  [49] 
bzw. zwei Jahren [99]. 
Was die Erhebung der Langzeitergebnisse angeht, kann bemängelt werden, dass sie hier 
nicht  uniform  erfolgen  konnte.  Das  hat  folgenden  Grund:  Da  nach  dreimaligem 
Recherchieren  und  Anschreiben  nur  63%  der  Angeschriebenen  gültige 
Antwortfragebögen  geschickt  hatten,  wurden  die  übrigen  Patienten,  wann  immer 
möglich, telefonisch befragt. 
Hier  zeigte  sich  ein  statistisch  schwach  signifikantes  negatives  Bias,  indem  die 
telefonisch  erhobenen  Daten  eher  bessere  Langzeitergebnisse  vorwiesen  als  die 
schriftlichen.  Da  bei  der  Datenerhebung  vor  allem  die  subjektive  Empfindung  des 
Patienten erfragt wurde, ist anzunehmen, dass der enttäuschte, unzufriedene, noch von 
Schmerzen  geplagte  Patient  eher  dazu  tendieren  wird,  den  schon  frankierten 
Antwortumschlag  sofort  auszufüllen  und  abzuschicken.  Fehlt  aber  der  nötige 
Leidensdruck,  wird  der  Befragte  möglicherweise  dieses  häufiger  unterlassen.  Somit 
wurden 40% der guten Ergebnisse telefonisch erhoben, bei den schlechten waren es nur 
15 %. Es ist bei der errechneten statistischen Signifikanz (p=0,044) denkbar, dass von 
den 33 Patienten, die nicht geantwortet haben, überdurchschnittlich viele eher zufrieden 
mit den Ergebnissen sind. Letztlich kann daraus die Vermutung gezogen werden, dass 
die  tatsächlichen  Endergebnisse  der  Grundgesamtheit  eher  besser  sind  als  die  der 
Stichprobe.
Zum  Schluss  noch  eine  allgemeine  Kritik  des  Studiendesigns:  Die  retrospektive 
Datenerhebung  hat  zwar  methodische  Vorteile12,  die  eine  Optimierung  der 
Patientenversorgung über eine Datenerhebung und -analyse überhaupt möglich machen 
12 Allen voran die Machbarkeit (« Feasibility »).
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[80]. Dieses Studiendesign hat aber erhebliche epistemologische Nachteile: Zum einen 
eignet sich dieses Design nicht zur Generierung von Beweisen, da es ohne kontrolliertes 
Vorgehen keine interventionelle Studie sein kann. Es ist aber ein gutes Mittel, um die 
empirische  statistische  Evidenz13 einer  Hypothese  zu  stärken,  oder  sogar  um 
Hypothesen  überhaupt  hervorzubringen  [136] .  Zum  anderen  kann  der 
Kausalzusammenhang aus dem gleichen Grund nicht sicher geklärt werden, sodass die 
Ermittlung  möglicher  confounder14 wichtig  ist.  Der  letzte  Schwachpunkt  ist  die 
mangelhafte Qualität der erhobenen Daten15 verglichen mit denen prospektiver Studien, 
wobei der vereinfachte modifizierte Fragebogen nach Messina & Messina (s.u) gerade 
unter diesem Gesichtspunkt entwickelt worden ist.
5.1.2  Allgemeine Patientendaten
Der typische statistische Patient der vorliegenden Studie ist männlich (Rate Mann: Frau 
= 2:1)  und im fünften  Lebensjahrzehnt.  Die  Merkmale  dieses  statistischen "PUKS-
Manns"  haben  große  Ähnlichkeit  mit  den  epidemiologischen  Angaben  der 
internationalen Literatur, die gefunden werden konnten, obgleich einige Abweichungen 
zu  finden  sind.  Die  Männer  sind,  wie  in  der  vorliegenden  Arbeit,   immer  in  der 
Überzahl,  dieses jedoch mit  einer Variation von 2:1  [15] bis  4,5:1  [90],  was einen 
wesentlichen Unterschied ausmacht  zu den  anderen Nervenkompressions-syndromen 
der  oberen  Extremität,  die  häufiger  Frauen,  und  zwar  im  vierten  bis  sechsten 
Lebensjahrzehnt, betreffen [60]. Möglicherweise ist die Ursache im oft ausgeprägteren 
schützenden  subkutanen  Fettpolster  der  Frau  zu  finden  [165] und  dem schmaleren 
Sulcus beim Mann, der mit einer höheren Luxationsbereitschaft einhergeht [155].  Bei 
Männer ist auch die mediale Basis des Processus coronoideus breiter, was sich ebenfalls 
in einer höheren Luxationsbereitschaft widerspiegeln kann[165].
Die Patienten hatten ein medianes Alter von 43 Jahren. Das Patientenalter unterlag einer  
breiten Streuung zwischen 15 und 93 Jahren. Das Alter korrelierte stark signifikant mit 
dem Ausmaß des  präoperativen  Nervenschadens  (p<0,001).  Die  größte  Untergruppe 
13 Statistische Evidenz  im Sinne von « aussagekräftiges Beweismaterial ».
14Counfounder: Neudeutsches Statistikerjargon für « Störfaktor » in epidemiologischen Studien. 
15 z.B. Durch den schlecht beeinflussbaren « Recall-Bias ».
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bildeten die 30- bis 60-Jährigen, sie hatten ein schwach signifikant besseres Outcome 
(p=0,072).  Eine  Erklärung  hierfür  könnte  die  Tatsache  sein,  dass  es  bei  jüngeren 
Patienten  häufiger  posttraumatische  PUKS  gab,  mit  schlechterer  Prognose,  und  bei 
älteren Patienten häufiger höhere Dellonstadien, ebenfalls mit schlechterer Prognose.
In der Literatur schwankte das mittlere Alter der Männlichen Patienten zwischen 45 und 
50 Jahren [7][60]. In allen publizierten Studien wurde über eine Überzahl der rechten 
Ellenbögen berichtet  [60], in der vorliegenden Studie dagegen waren rechte und linke 
Seite nahezu gleich betroffen.
Dieser typische statistische PUKS-Mann übt einen Beruf mit körperlich  harter Arbeit 
aus: In über zwei Dritteln der Fälle handelte es sich um Schlosser, Bauarbeiter oder 
Fließbandarbeiter. Diese  Patienten  mit  chronischer  arbeitsbedingter 
Mikrotraumatisierung  hatten  ein  statistisch  signifikant  schlechteres  präoperatives 
Dellonstadium als solche, die einer Bürotätigkeit nachgingen (p<0,001). Das Outcome 
der Exponierten ist aber nach adäquater Therapie nicht signifikant schlechter (p=0,583). 
Das  Alter  der  Patienten  mit  körperlich  harten  oder  schonenden  Berufen  war 
vergleichbar und kann nicht als confounder angenommen werden. 
Die  arbeitsmedizinische  Relevanz  des  proximalen  Ulnariskompressionssyndroms  ist 
bekannt  und  auch  im  Rahmen  größerer  Studien  [146]  ausführlich  studiert  worden. 
Diese umfangreichen rein arbeitsmedizinischen Arbeiten haben eine starke Ähnlichkeit 
mit der vorliegenden Studie bezüglich der Struktur der studierten Bevölkerung. 
5.2 Präoperative Befunde 
Die präoperative Diagnostik wurde systematisch in eine präoperative Schweregradskala 
nach  Dellon  eingeteilt.  Alle  weiteren  klinischen  und anamnestischen  Daten  wurden 
einzeln analysiert.
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5.2.1 Anamnese
Die meisten Patienten hatten eine sechsmonatige Beschwerdedauer (Median), bis sie 
sich zur Operation entschlossen. Die Anamnesedauer hatte den Durchschnitt von einem 
Jahr und eine breite Streuung zwischen zwei Wochen und 10 Jahren. Bemerkenswert 
war,  dass  die  meisten  Patienten  mit  einem  schwerwiegenderen  Nervenschaden 
(Dellonstadium 3)  vier  Monate  länger  mit  einer  Operation  warteten  als  solche  mit 
Dellonstadium  1.  Die  Patienten  mit  kürzerer  Anamnesedauer  (unter  sechs  Monate) 
hatten  auch  ein  signifikant  besseres  Langzeitergebnis  (p=0,034).  In  der  Literatur 
wurden keine Angaben zur Korrelation zwischen Anamnesedauer und Outcome oder 
Nervenschaden gemacht. Es ist aber bekannt, dass eine längere Beschwerdedauer eine 
höhere Rate an irreversiblen Nervenschäden zur Folge hat  [155]. Eine experimentelle 
Studie  konnte  auch  den  Nachweis  erbringen,  dass  bei  längerer  Anamnesedauer  ein 
signifikant höherer perineuraler Gewebedruck besteht [76]. 
Bei  der  Analyse  der  Patientenakten  konnten  einige  relevante  Nebenerkrankungen 
aufgezeichnet  werden.  Die  Relevanz  dieser  Nebenerkrankungen  wurde  über  die 
Neigung  zur  Entwicklung  einer  systemischen  Polyneuropathie  definiert.  Über  ein 
Viertel der Patienten hatten Diabetes mellitus und/oder eine neurologische Erkrankung 
und/oder  einen   Zustand  nach  Chemotherapie  (Prävalenz  27,7%).  Diese  Patienten 
hatten  einen  stark  signifikant  höheren  präoperativen  Nervenschaden  (p<0,001)  und 
schlechteres  Outcome  (p<0,001).  Da  Patienten  mit  Nebenerkrankungen  im 
Durchschnitt 7,1 Jahre älter sind, kann das Alter auch als confounder fungieren. Das 
Alter kann diese starken Unterschiede aber nur teilweise erklären, wie die deutlichen 
Signifikanzunterschiede beweisen (schwache Signifikanz p=0,072 für das Alter allein 
gegen starke Signifikanz p<0,001 für die Polyneuropathie). Somit haben beispielsweise 
Diabetiker eine deutlich dringendere OP-Indikation nötig, um den Nervenschaden zu 
begrenzen  und  ein  besseres  Outcome  zu  erzielen.  Bemerkenswert  war  aber,  dass 
Patienten mit relevanten Nebenerkrankungen durchschnittlich ein halbes Jahr länger mit  
einer adäquaten operativen Therapie warteten (17 Monate gegen 11,2 Monate). Dies 
kann  dadurch  erklärt  werden,  dass  die  bestehende  Polyneuropathie  oftmals  als 
Differentialdiagnose angesehen wird und dass dadurch die genauere Untersuchung der 
kompressionsbedingten Beschwerden verzögert wird. 
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Es ist gut belegt, dass Diabetiker durch die hyperglykämieinduzierte Polyneuropathie 
anfälliger  für Nervenschäden und somit  stärker von Nervenkompressionen betroffen 
sind [27]. Sie haben eine schlechtere Prognose [35][84][2]. Seit 1988 ist auch bekannt, 
dass Nerven bei Patienten, die an Polyneuropathie jeder Ursache leiden, anfälliger sind 
und schon bei einer geringen Kompression oder Irritation einen zusätzlichen Schaden 
nehmen[152]. Eine experimentelle Studie konnte eine statistisch signifikante Tendenz 
des diabetischen Nervs aufzeigen:  Dieser kommt durch milde Kompression deutlich 
schneller zu Schaden [35]. 
Bei  rein  neuropathischen  Diabetikern  wird  sogar  vereinzelt  empfohlen,  eine 
systematische Dekompression  an den Nerven der  unteren  Extremität  durchzuführen, 
was mit  sehr gutem Ergebnis erfolgte,  wie eine Studie  bei 100 Neuropathen zeigen 
konnte [152]. Dieses deutet an, dass Patienten mit einem PUKS und einer systemischen 
Polyneuropathie daher eher früher aggressiv therapiert  werden sollten.  Die Patienten 
dieser Serie scheinen diesbezüglich eher unterdiagnostiziert zu sein. Demnach sollte die 
Polyneuropathie eher als aggravierender Faktor, als Kofaktor oder als Risikofaktor für 
eine  Nervenkompression  oder  -irritation  bewertet  werden,  und  eine  dringendere 
operative  Indikation  sollte  für  solche  Patienten  empfohlen  werden.  Kritisch  muss 
hinzugefügt werden, dass es selbstverständlich viele andere Ursachen für eine periphere 
Polyneuropathie  gibt.  Ein  Mangel  der  PUKS-Fallstudie  ist,  diese  nicht  genauer  zu 
erheben und getrennt  zu  untersuchen.  Bei  mehreren  Autoren  wird  dies  anhand von 
Fallbeispiele oder kleineren Serien durchgeführt. So gibt es starke Hinweise, dass eine 
Bleiintoxikation eine deutlich erhöhte Vulnerabilität  bezüglich Nervenkompressionen 
bewirkt,  die  aber  durch  eine  operative  Dekompression  gut  zu  bessern  ist  [163].  
Andere16 regelmäßig anzutreffende Ursachen können die Gicht  [100], die langjährige 
Hämodialyse [164] oder die tomakulöse Neuropathie sein17 [131]. Bei der Einsicht der 
Literatur  stellte  sich  aber  heraus  dass  eine  engmaschige  Kontrolle  und  eine  frühe 
operative Dekompression ebenfalls empfohlen werden.
Knapp  über  die  Hälfte  der  Patienten  litten  an  anderen  kombinierten 
Nervenkompressionssyndromen  der  oberen  Extremität,  sei  es  ipsilateral  oder 
kontralateral,  am N.ulnaris  oder  an anderen Nerven.  Diese  Patienten waren 5 Jahre 
älter,  und hatten meistens ein idiopathisches PUKS, selten ein traumatisch bedingtes 
16 Diese Auflistung erhebt keinen Anspruch auf Vollständigkeit
17 Auch HNPP: Hereditary Neuropathy with liability to Pressure Palsies
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PUKS.  Sie  hatten  einen  vergleichbaren  präoperativen  Schädigungsgrad  und  ein 
vergleichbares Outcome: Es konnten keine signifikanten Unterschiede zu Patienten mit 
isoliertem PUKS gefunden werden.  Nur die  Anamnesedauer  bis  zur  OP betrug  das 
zweifache,  durchschnittlich  19  Monate  bei  Patienten  mit  anderen 
Nervenkompressionssyndromen versus 9 Monate bei isoliertem PUKS. Dabei ist gut 
belegt, dass Patienten mit einem Nervenkompressionssyndrom der oberen Extremität 
überdurchschnittlich häufig an anderen Nervenkompressionssyndrome leiden werden. 
Zudem soll ein Nerv, der an anderer Stelle schon irritiert wird, wie z. B. das häufige 
HWS-Syndrom, anfälliger sein für ein neues Kompressionssyndrom. Es handelt  sich 
dabei um das so genannte double-crush-Phänomen,  [151][125] welches insbesondere 
das distalere  Gebiet  betrifft  bei  proximaler  Kompression  [156].  Das  double-crush-
Phänomen18 gibt  Ansätze  zum Verständnis  der  Tatsache,  dass  trotz  anatomisch  sehr 
unterschiedlicher Ursachen der Kompression der einzelnen Nerven am Unterarm, bei 
Vergleich mit den bekannten epidemiologischen Daten zum Karpaltunnelsyndrom der 
Anteil der kombinierten Engpasssyndrome überzufällig häufig ist [156]. Dies bestätigt 
die von einigen Publikationen beschriebenen Pseudorezidiven oder Fehldiagnosen, die 
durch andere silente Nervenkompressionssyndrome verursacht worden sind [102]. Die 
Empfehlung,  Patienten  mit  stattgehabtem Nervenkompressionssyndrom kritischer  zu 
diagnostizieren, kann somit trotz der hier vorliegenden Ergebnisse für gültig befunden 
werden.
Knapp  ein  Fünftel  (19,3%)  der  Patienten  beschrieben  ein  manchmal  zeitlich  weit 
vorausgegangenes  Ellenbogentrauma  in  der  Vorgeschichte.  Dabei  ging  es  von  der 
einfachen Prellung bis hin zur komplizierten Luxationsfraktur des Ellenbogens. Diese 
Patienten waren im Durchschnitt jünger und hatten einen eher höheren Schweregrad des 
Nervenschadens.  Bei  Patienten  ohne  Trauma  war  der  mittlere  Schweregrad 
überrepräsentiert. Es ist anzunehmen, dass bei Traumapatienten das jüngere Alter und 
die  kürzere  Anamnesedauer  das  Dellon  1  bewirken,  wobei  der  spezifische 
Traumaschaden eher die  Dellon 3 Rate erhöht.  Das  Outcome der  posttraumatischen 
PUKS-Patienten war hoch signifikant schlechter (p=0,003). Diese Patienten warteten 
deutlich länger (im Durchschnitt sieben Monate) mit einer operativen Dekompression 
als  solche ohne Trauma in der Anamnese (19 versus 12 Monate).  Dies ist  dadurch 
18 Ein triple-crush-Phänomen ist auch möglich. [156]
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erklärbar,  dass  der  Kliniker  eher  dazu  neigen  könnte,  Beschwerden  mit  dem 
vorangegangenen  Trauma  in  Verbindung  zu  bringen,  wobei  er  ein  häufiges 
posttraumatisches  PUKS  übersehen  kann.  Erschwerend  für  den  Kliniker  ist  die 
Tatsache,  dass  Traumapatienten  (wie  auch solche  mit  körperlich  belastende  Berufe) 
seltener  (88,6%)  über  Schmerzen  klagten  als  Patienten  mit  idiopathischem  PUKS 
(96,3%). Dabei  korrelierte  ein besseres  Outcome schwach signifikant  (p=0,053) mit 
einer kürzeren Anamnesedauer (<6 Monate), sodass gerade Traumapatienten von einer 
früheren Operation profitieren würden. 
Die Schwere des Traumas korrelierte weder in dieser Stichprobe noch in der Literatur 
mit der Schwere des präoperativen Nervenschadens oder mit der Intensität der PUKS-
Beschwerden  [77].  In der Literatur wird nicht selten das posttraumatische PUKS als 
eigenständige Krankheit definiert[11]. Bei diesen Autoren macht diese eigenständige 
Definition  Sinn,  da  dort  systematisch  bei  traumatischer  Genese  die  anteriore 
Transposition durchgeführt wird, allerdings mit schlechteren Langzeitergebnissen[134]. 
Da die intraoperativen Befunde sich aber nicht wesentlich von denen des idiopathischen 
PUKS  unterscheiden,  hat  diese  Ätiologie  keine  weitere  Konsequenz  in  dem  hier 
beschriebenen operativen Vorgehen. So sind in manchen Serien 50% der PUKS durch 
Traumata bedingt. Zudem wurde gezeigt, dass in einem längeren Beobachtungszeitraum 
bei  25%  der  Patienten  mit  einem  reinen  Ellenbogentrauma  wie  Fraktur,  Luxation, 
schwerer Prellung ein PUKS im Verlauf auftritt[134]. Das PUKS ist also eine häufige 
Spätkomplikation  nach  Ellenbogentrauma.  Es  wurde  sogar  empfohlen,  nach 
Ellenbogentrauma  eine  Langzeitbeobachtung  durchzuführen,  um  frühzeitig  ein 
eventuelles  PUKS entdecken und eine  Dekompression einleiten zu können mit dem 
Ziel,  irreversible Schäden zu vermeiden [134]. Dieses Vorgehen kann durch  die in der 
vorliegenden PUKS-Fallstudie gemachten Beobachtungen bestätigt und mitempfohlen 
werden. Pathogenetisch kann diese klinische Datenlage folgendermaßen erklärt werden: 
Nach einem Trauma können die Kompensationsmechanismen der Nervendurchblutung 
einen  Faserschaden  vermeiden.  Bei  zunehmender  Vernarbung  versagt  jedoch  diese 
Kompensation und der Nerv zeigt dann eine schnell-progrediente Symptomatik  [86]. 
Spätestens zu diesem Zeitpunkt sollte die Dekompression erfolgen, sonst erhöht sich 
die Häufigkeit von Patienten mit irreversiblen Schäden. 
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Angaben  über  eine  lokale  Injektionstherapie  mit  Cortison,  die  einem nosokomialen 
Trauma gleichgestellt werden kann, konnten nicht systematisch erhoben werden. Dies 
ist ein Mangel dieser Studie, da es außerordentlich wichtig gewesen wäre, getreu dem 
Leitprinzip  „primum  nihil  nocere“19,  den  vermuteten  nosokomialen  Schaden 
abzuwenden. Erschwerend kommt hinzu, dass von einer randomisierten Untersuchung 
die Wirksamkeit der lokalen Cortisonspritzentherapie als nicht vorhanden angegeben 
wird[161]. 
5.2.2 Klinik
Alle  operierten  Patienten  wurden  kurzfristig  vor  der  Operation  klinisch  untersucht. 
Außerdem unterzogen  sich  95% von  ihnen in  den  Wochen  vor  dem Eingriff  einer 
fachärztlichen,  von  einem  Neurologen  klinisch  und  elektroneurographisch 
durchgeführten Untersuchung. Bei 89,5% der zweimal untersuchten Patienten stimmten 
der  Neurologe  und der  behandelnde  Chirurg  in  der  OP-Indikation  überein.  Bei  den 
übrigen  17  Patienten  handelte  es  sich  meist  um  Notfälle  oder  um  Patienten  mit 
eindeutiger  Klinik  ohne  elektroneurographische  Veränderungen.  Es  gab  keinerlei 
Meldung  über  falsch-positive  Diagnosen:  Die  Patienten,  die  gegen  den 
fachneurologischen Rat operiert wurden, hatten vergleichbare Langzeitergebnisse, was 
nicht  zwangsläufig  bedeuten  soll,  dass  eine  fachneurologische  Untersuchung  nicht 
nützlich  sei.  Diese  Patienten  hatten  auch  eine  ausgeprägtere  Klinik,  die  keine 
differenzialdiagnostischen  Fragen  walten  ließ.  Die  Kardinalsymptome,  die  zur  OP-
Indikation führten, waren konstant therapieresistente Schmerzen, Taubheit, Parästhesien 
und progrediente Beschwerden im Ulnarisgebiet. 
Die meisten Autoren lassen sich den klinischen Befund von der Elektroneurographie 
bestätigen, aber es herrscht wenig Einigkeit über den Stellenwert dieser Technik. In der 
hier  untersuchten  Serie  war  die  Messung  der  Nervenleitgeschwindigkeit  ein  wenig 
potenter Test (Positiver Prädiktiver Wert 61%). Die Elektroneurographie ist aber sehr 
wertvoll  bei  der  Erfassung  der  Differentialdiagnosen,  vor  allem  bei  zentralen  oder 
zervikalen Prozessen, aber auch bei anderen Nervenkompressionssyndromen der oberen 
19 Scribonius Largus, 43 n. Chr. 
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Extremität.  Von  anderen  Autoren  wird  berichtet,  dass  in  95%  der  Fälle  die 
präoperativen  elektroneurographischen  Befunde  mit  Klinik  und  intraoperativen 
Befunden korrelieren [29].
In  der  hier  beschriebenen  Serie  korreliert  die  Verzögerung  der 
Nervenleitgeschwindigkeit positiv mit der klinischen Schadensschwere, wenn auch auf 
eine eher unzuverlässige Weise. In einem beträchtlichen Anteil waren die Messungen 
im  Normbereich,  obwohl  eine  deutliche  Dellon-1-Klinik  gegeben  war.  Andererseits 
erlauben  es  die  präoperativ  gemessenen  elektrophysiologischen  Werte  nicht, 
prognostische Vorhersagen zu treffen.  Eine klinische prospektive Studie  belegt  aber, 
dass  eine  frühpostoperative  Besserung  mit  einer  mäßigen  Sicherheit  vorhergesagt 
werden  kann  [49].  Andererseits  haben  Patienten  ohne  sensorische  Konduktion 
(Absolute NLG = 0 m/s) ein schlechteres Outcome und sollten früher operiert werden 
[145] .
Die elektroneurographische Untersuchung kann auch eine systematische Fehlerquelle 
sein:  Wenn  elektroneurographische  Untersuchungen  der  Nervenleitgeschwindigkeit 
beim flektierten Ellenbogen durchgeführt werden und, wie es bei 18% der Gesunden 
der  Fall  sein  soll  [24],  der  Nerv  in  Subluxation  ist,  dann  können  häufig 
fälschlicherweise schnellere Werte gemessen werden. Der Grund hierfür ist, dass der 
Unterschied  beim subluxierten  Nerv  zwischen  vermutetem und  echtem Verlauf  des 
Nervs  15  bis  20%  kürzer  ist.  Die  Nervenleitgeschwindigkeit  muss  aber  über  eine 
standardisierte  seitengleiche  Nervenlänge  gemessen  werden.  Somit  kann  die 
verursachende  Nervenluxation  eine  deutliche  Unterdiagnostizierung  bewirken,  wenn 
die Elektroneurographie als einziges aussagekräftiges diagnostisches Mittel angesehen 
wird [24]. 
Andere  Autoren  berichten  über  eine  sehr  hohe  Treffsicherheit  einer  standardisierten 
klinischen  Untersuchung  ohne  jegliche  Elektroneurographie  [52].  Differential-
diagnostisch bleibt diese Messung aber nicht wegzudenken [16][36][60][61].
Anamnestisch waren in der vorliegenden PUKS-Studie Schmerz und Parästhesien im 
Nervus  ulnaris-Gebiet  die  Leitsymptome.  Sie steht  somit  ganz im Einklang mit  der 
gängigen Lehrbuchmeinung [60]. Diese Beschwerden sind auch die Hauptgründe, die 
den Patienten bewegen, den Arzt aufzusuchen. Erst die klinische Untersuchung zeigte 
die häufige Hypoästhesie sowie die selteneren fein/grobmotorischen Störungen und die 
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noch  selteneren  Paresen  und  Muskelatrophien.  Diese  Beobachtung  stimmt  mit  den 
meisten  Autoren  überein.  Eine  Ausnahme  bildet  eine  umfangreichere  Serie  aus 
Bulgarien  [90],  deren  Patienten  aber  größtenteils  ein  schweres  Trauma  mit  hohen 
Dellon-Stadien erlitten hatten und eine längere Wartezeit bis zur OP erdulden mussten. 
Hochwertige Ultraschallgeräte mit linearen 5 bis 15 MHz Hochfrequenzschallköpfen 
haben  es  möglich  gemacht,  den  N.  ulnaris  im  Sulcus  mit  einer  hohen  Präzision 
darzustellen  [89] .  Es  besteht  der  Verdacht,  das  beim  „intermediären“ 
Ulnariskompressionssyndrom  7cm  distal  des  Sulcus  sonographisch  teilweise 
nachweisbare  fibröse  Bänder  vorhanden  sind,  die  eine  Kompressionsursache  sein 
könnten [61]. Nichtsdestotrotz muss man feststellen, dass die bildgebenden Verfahren 
wegen  mangelnder  therapeutischer  Konsequenz  mit  Ausnahme  der 
Röntgenzielaufnahme nicht oder nur selten im klinischen Alltag nützlich scheinen. Bei 
typischen Beschwerden und klinischem neurologischem Verdacht auf eine Nervenläsion 
wird nach frustranem konservativem Therapieversuch operativ dekomprimiert. 
Die Entscheidungsmöglichkeiten sind hier aufgelistet:
Symptome/Neurologie US/MRT Entscheidung
deutlich pathol. Struktur OP
deutlich keine pathol. Struktur OP
unklar keine pathol Struktur weitere DD
unklar pathol. Struktur weitere DD
keine pathol. Struktur keine OP, Kontrolle DD
Fazit:  Die  bildgebenden  Verfahren  haben wenig  Konsequenz  für  die  therapeutische 
Entscheidung  unter  der  Bedingung  der  intraoperativen  systematischen  kompletten 
Exploration und Suche  nach Kompressionsursachen.  Ausgiebige  Artikel  beschreiben 
die  teilweise hohe Qualität  der  Bildgebung durch US,  CT,  MRT -  ohne jedoch die 
klinische  Relevanz  zu  erwähnen  [58].  Die  Bildgebung  bleibt  aber  innerhalb  von 
klinischen Studien ein wertvolles Forschungsinstrument.
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5.2.3 Dellon-Stadieneinteilung
Verwendet  wurde  eine  rein  klinische  Stadieneinteilung,  die  anhand  der  klinischen 
Symptomatik die Triade Sensorik, Motorik und Hypotrophie zusammenfügt  [36][49]
[9], um sich verlässlich an die histologische tatsächliche Nervenschädigung annähern 
zu können. Die retrospektiv erhobenen Daten waren diesbezüglich eher zuverlässig, da 
diese Angaben bei der neurologischen Untersuchung vorhanden waren und später bei 
der  klinischen  Aufnahmeuntersuchung  systematisch  gemacht  wurden.  Diese 
Wiederholung  ergibt  eine  wertvolle  Bestätigung  des  tatsächlichen  präoperativen 
Befindens des Patienten.
Die  meisten  Autoren  benutzten  entweder  dieselbe  Dellon-Stadieneinteilung oder  die 
sehr  ähnliche  McGowan-Einteilung.  Beide  sind  vergleichbar[83][15]. Die 
Stadieneinteilung nach McGowan ist älter, einfacher und beliebter; ihre Definition ist 
aber  unpräzise,  was  zur  Entscheidung  für  die  modifizierte  Einteilung  nach  Dellon 
führte. 
Einige  Autoren  bevorzugen die  Schwereeinteilung ohne klinischen  Bezug durch die 
reine  Betrachtung  der  elektroneurographischen  Messungen.  Dieser  Ansatz  hat  den 
Vorteil  der  Objektivität,  ist  aber,  wie  der  klinische  Alltag  zeigt,  bei  einer  rein 
funktionellen Erkrankung wenig patientenrelevant. Hinzu kommt, dass eine sorgfältige 
klinische  Untersuchung  wenig  Spielraum  für  subjektive  Ungenauigkeiten  zulassen 
sollte.
53% der Patienten der vorliegenden Studie waren (nach Dellon) Grad 1  zugeteilt, 31% 
Grad 2 und 16% Grad 3.  Die meisten  retrospektiven  Studien mit  hohen Fallzahlen 
zeigen eine ähnliche Verteilung der Schweregrade  [29][7][15], einige suchen gezielt 
schwerere oder leichtere Schweregrade aus. Eine  prospektive Studie betraf nur Dellon-
3-Patienten [49]. Wenn die Patienten in Untergruppen eingeteilt werden, können einige 
Verdachtsmomente hergeleitet werden.
Geschlecht, Seitenverteilung, Aufenthaltsdauer und Anästhesieverfahren hatten keinen 
Einfluss auf den präoperativen Schweregrad. 
Dellon-3-Patienten waren im Durchschnitt deutlich älter als Dellon-1-Patienten, was die 
Daten der Literatur bestätigt[146].
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Der Anteil der schwereren Nervenschäden steigt bei beruflicher Belastung von 5% bei 
leichten Berufen auf 18,5%, wobei die Häufigkeit der Dellon-1-Stadien von 65% bei 
leichten  Berufen  auf  49,1% bei  exponierten  sinkt.  Die  größten  Patientenserien  der 
arbeitsmedizinischen  Literatur  [146] bestätigen  eine  Erhöhung  des  präoperativen 
Schweregrades bei beruflicher Belastung, wenngleich dort die größte Patientenzahl im 
Stadium 2 erscheint, und ein kleinerer Anteil im Stadium 3. Dieses kann dadurch erklärt 
werden, dass die Stichproben nur bedingt vergleichbar sind, da die posttraumatischen 
Patienten  oder  die  Patienten  im  Rentenalter  in  arbeitsmedizinischen  Studien  nicht 
miterfasst werden. 
Ein  ähnliches  Verhalten  zeigen  Patienten  mit  einer  systemischen  relevanten 
Nebenerkrankung, die eine Polyneuropathie bedingen kann wie Diabetes, neurologische 
Erkrankung, Z.n. Chemotherapie. In der Literatur wurden keine Aussagen bezüglich der 
präoperativen  Schädigung  bei  Diabetikern  gefunden,  wohl  aber  Hinweise  auf  ihre 
größere Anfälligkeit  für  eine Nervenkompression.  Die Beschwerdedauer  bis  zur  OP 
zeigt  auch  einen  positiven  Einfluss  auf  die  Schwere  der  Schädigung  sowie  das 
Vorhandensein eines Ellenbogentraumas als Ursache. Hier bestätigen alle Autoren die 
Zusammenhänge:  „Im Falle  von lange bestehenden Beschwerden und höhergradiger 
Schwere  der  Symptomatik  sind  die  Ergebnisse  schlechter  und  die  Rezidive 
häufiger"[43].
5.3 OP-Befunde
Nach operativer Indikationsstellung wurde in allen Fällen durch einen Standardzugang 
eine  differenzierte  standardisierte  bewusste  Exploration  des  Nervenverlaufs  von 
proximal des Sulcus bis zu dessen Ausgang durchgeführt. Die Befunde waren vielfältig 
und  konnten  in  den  meisten  Fällen   den  makroskopischen  Nervenveränderungen 
zugeordnet werden.
Manche  Ätiologien  des  proximalen  Ulnariskompressionssyndroms  werden  in  den 
europäischen  Klimazonen  extrem  selten  und  im  analysierten  Patientengut  nie 
vorgefunden.  Das  trifft  auf  die   Leprakrankheit  zu,  welche  die   rein  zahlenmäßig 
weltweit häufigste Ursache der Ulnarisparese ist, in Europa aber zur Zeit keine Rolle 
spielt [12].
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Wie  bereits  beschrieben  wurde,  ist  die  Symptomatik  der  proximalen 
Ulnariskompression  eher  uniform  und  je  nach  Schweregrad  einheitlich  gut  zu 
klassifizieren.  Im Gegensatz  dazu sind die  meist  intraoperativ  gefundenen Ursachen 
dieser Ulnariskompression sehr variabel. Es war in keiner Publikation eine komplette 
ausführliche  Liste  der  möglichen  Kompressionsursachen  zu  finden,  auch  nicht  bei 
Autoren,  die  sich  ausführlich  [126] oder  ausschließlich  [122] mit  dem  Thema  der 
Ätiologie befassten . 
Im  Folgenden  wird  nun  eine  komplette  Liste  der  in  der  Literatur  vereinzelt 
beschriebenen  Kompressionsursachen  aufgestellt  und  mit  den   erhobenen  Befunden 
verglichen.  Es  konnten  12  intrinsische  Kompressionsursachen  gezählt  werden.  Sie 
werden hier von proximal nach distal aufgelistet:
1. Proximal des Sulcus liegende fibröse Stränge, möglicherweise „Struthers-
Tunnel“  oder  „Struthers  Arkade“,  Septum  intermusculare  am  distalen 
Oberarm [67][139],[14][130][122]
2. Tiefer Trizepsansatz bei kurzer Trizepssehne [141][137]
3.  Hypertropher Trizepsrand [122][137][92]
4. Vierter atypischer Trizepsschenkel [40][140]
5.  Verknöcherungen am Epikondylus wie Kallus, Osteophyt [56][154][154]
[97]
6.  Sulkushypoplasie (zu flache Rinne) mit (Sub)Luxation [9][17][18][19][24]
[25][64][102][105][141]
7. Cubitus valgus [86][1][70]
8. Neurom/Fibrose durch Infektion wie Tbc, Lepra, unspezifisch [12][122]
9. Musculus oder Ligamentum Epitrochleoanconaeus [141][24]
10. Neoplasie  im  weiteren  Sinne  wie  Ganglion,  Hamartom,  Schwannom, 
Osteosynthesematerial, Lipom [77] [12] [85] [101] [123]
11. Vernarbung im Sulcus ([Mikro-]Traumata, Rezidiv) [86] [153] [43] [157]
12. Faszienspiegel  der Arkade  zwischen  den  beiden  Köpfen  des  M.flexorum 
carpi ulnaris, Osbornesche Enge [86] [148] [115] [23] [41]
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Die OP-technische Relevanz dieser Liste soll betont werden: Grundvoraussetzung für 
eine  erfolgreiche  gezielte  Dekompression  ist  das  Kennen  und  das  Erkennen  der 
Kompressionsursachen.  In  einige  Publikationen  wurde  beispielsweise  der  M. 
epitrochleoanconaeus mit der Osborne Arkade verwechselt [75].
Kompressionsursachen distal der Osborne-Arkade (7 bis 10 cm) gehören laut Definition 
noch  nicht  zum  distalen,  aber  auch  nicht  mehr  zum  proximalen 
Ulnariskompressionssyndrom,  sondern  werden  dem  seltenen  „intermediären 
Ulnariskompressionssyndrom“ zugeteilt. Da mehrere Autoren letzteres doch zum PUKS 
zählen, soll hier kurz darauf eingegangen werden. 
Eine anatomische Studie fand eine dünne submuskuläre Faszie über dem N.ulnaris mit 
queren  Faszienverdickungen,  Bänder  genannt,  die  möglicherweise  eine 
Nervenkompression mitverursachen können[137]. Einer der Operateure dieser Studie 
entwickelte daraufhin eine langstreckige endoskopische distale in-Situ Neurolyse des 
N.ulnaris, mit guten Kurzzeitergebnissen  [61]. Bevor diese Methode als „erfolgreiche 
Methode“  bezeichnet  werden  kann,  sollten  Langzeitergebnisse  abgewartet  werden. 
Hinzu kommt dass diese 2007 wiederentdeckte Faszie schon vor 10 Jahren beschrieben 
wurde. In einer anatomischen Studie wurde sie in 75 von 90 Leichen  [91],  in einer 
anderen nur in 10 von 24 Leichenarmen gefunden [160]. Einen weiteren Hinweis auf 
den Wert  dieser Technik geben die  nachweislich hohen Druckverhältnisse distal  der 
Arkade (Green). Ausschlaggebend ist also, wie oft diese submuskuläre Faszie für eine 
Nervenkompression  ursächlich  ist.  Bisher  konnte  die  Klinik  [52] und  die 
Elektroneurographie  [112] ein  intermediäres  Ulnariskompressionssyndrom 
diagnostizieren. Weitere Langzeitergebnisse müssen abgewartet werden.
5.3.1 Häufigste Befunde
Die bei weitem häufigste Ursache war die derbe Flexorenarkade von Osborne[86]. Sie 
war  Kompressionsursache  bei  74,3%  der  Patienten.  Diese  kann  als  alleinige 
Kompressionsursache (68,3%) oder auch in Kombination mit anderen vorkommen. Die 
Arkade  als  anatomische  Struktur  ist  nahezu  immer  vorhanden,  wie  von  den 
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Erstbeschreibern früh erkannt wurde[115][23][41].  Diese Patienten hatten einen eher 
weniger  ausgeprägten  Nervenschaden  gegenüber  solchen  mit  mehreren 
Kompressionsursachen. Dieses könnte für die double-crush-Hypothese sprechen[151]. 
Sie hatten auch bessere Langzeitergebnisse. Wenn die Arkade als Kompressionsursache 
erkannt  wurde,  ging  der  Operateur  wie  folgt  vor:  Die  Kante  der  Arkade  wurde 
vorsichtig angehoben und der Faszienspiegel der Flexoren über 3-5cm gespalten. Die 
darunter liegenden Muskelfasern wurden stumpf auseinander geschoben, sodass vom 
Nerv  abgehende  motorische  Äste  unversehrt  blieben.  Wenn  bindegewebige  Stränge 
unterhalb des Muskelbauchs vorhanden waren, wurden sie ebenfalls gespalten.
Der  andere  nahezu  immer  vorhandene  Befund  war  die  pathologische 
Nervenveränderung  im  Sinne  von  Vernarbung,  bis  hin  zur  sanduhrförmigen 
Einschnürung  (97,7%).  Hier  wurde  nur  eine  sparsame  Epineurotomie  mit 
Narbenresektion und Neurolyse durchgeführt. 
Nur  bei  fünf  Patienten  fehlten  im  OP-Protokoll  Angaben  zu  Vernarbungen  oder 
Nervenveränderungen. Es ist möglich, dass dieses auf ein Versäumnis des diktierenden 
Operateurs  zurückzuführen  ist.  Tatsache  ist,  dass  diese  Patienten  leichtere  Verläufe 
hatten sowie ein sehr gutes Ergebnis.  Die mesoneurale  Vernarbung war aber nur in 
Rezidiv- oder posttraumatischen Fällen der alleinige Befund. Dieses spricht dafür, dass 
die  Vernarbung  eine  Konsequenz  der  Kompression/Irritation  und  eben  nicht  primär 
deren Ursache ist. Diese Meinung wird nicht von allen Autoren geteilt. Vor allem sehen 
Verfechter  der  systematischen  Durchführung  der  anterioren  Transposition  in  der 
eigentlich  konstant  und  bei  jeder  OP-Methode  vorkommenden  Fibrosierung  den 
Hauptübeltäter  [30](Coert).  Williams  unter  anderen  stellte  nach  anteriorer 
Transposition  postoperative  Veränderungen  der  biomechanischen  Eigenschaften  des 
Nervus ulnaris im Sinne einer Fibrosierung und Vernarbung fest[157]. Es scheint sich 
eher weniger Narbengewebe zu bilden, wenn der Nerv anatomisch korrekt im Sulcus 
verbleibt  [99][43][61]. Deswegen  wurde  in  einer  Fall-Kontroll-Studie  über  PUKS-
Rezidive  Rückverlagerungen  im  Sulkus  vorgenommen.  Diese  haben  bezüglich 
Langzeitergebnisse besser abgeschnitten: 7 von 7 waren symptomfrei [43].
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5.3.2 Seltenere Befunde
Die selteneren Einzelbefunde hatten jeder für sich eine Häufigkeit zwischen 1,7% und 
9,9%. Es sind im einzelnen der M.epitrochleoanconaeus, die Neoplasie, der breite tiefe 
Trizepsansatz,  der  vierte  aberrierende  Trizepsschenkel,  die  Sulkushypoplasie,  der 
Osteophyt und die gescheiterte Ventralverlagerung. Alle zusammen gezählt waren sie in 
über einem Drittel der Fälle vorhanden, was eine beträchtliche Anzahl ergibt, nämlich 
insgesamt  69  Patienten.  Diese  Befunde  waren  signifikant  häufiger  (p=0,03)  bei 
jüngeren  Patienten (Alter<60).  Bei  älteren  Patienten jedoch war  der  Arcus  Osborne 
häufiger Kompressionsursache. Unter den selteneren Befunden waren der MEA und die 
Sulcushypoplasie  häufiger  bei  körperlich  arbeitende  Patienten,  was  sich  durch 
Hypertrophie  des  MEA  und  repetitive  Mikrotraumen  erklären  lässt.  Es  wurden 
durchschnittlich 2,2 Veränderungen pro Patient  vorgefunden. Patienten mit  massiven 
Nervenveränderungen  hatten  ein  schlechteres  Outcome  und  solche  mit  seltenen 
Kompressionsursachen hatten ein angedeutetes, nicht signifikantes besseres Outcome. 
Eine systematische intraoperative Suche und Auflistung aller möglichen Befunde wurde 
bei keinem Autor als Vergleichsmöglichkeit gefunden. In Einzelpublikationen wurden 
gezielte Angaben über einzelne Befunde gemacht. 
In einer anatomischen Serie über dem M. Epitrochleoanconaeus (MEA) wurden 130 
Leichenarme  seziert  [24]. Es  befanden sich  in  15,4% der  Fälle  ein  Musculus  oder 
Ligamentum epitrochleoanconaeus (MEA). Alle waren bilateral. In  einem Fall sogar 
mit Anzeichen einer stattgefundenen Kompression. Es handelte sich nicht um PUKS-
Patienten.  Zum Vergleich:  In  der  vorliegenden  PUKS-Fallstudie  wurde  in  9,9% der 
Fälle ein MEA als Kompressionsursache reseziert. Eine mittelgroße Serie beschäftigte 
sich besonders mit dem MEA als Befund bei PUKS-operierten Patienten. In 17% von 
208 Fällen war ein MEA als Kompressionsursache vorhanden [141]. Diese Häufigkeit 
entspricht  der  in  der  anatomischen  Literatur.  Aber  beim  Studium  der  allermeisten 
Autoren  kann  man  den  Eindruck  gewinnen,  dass  der  MEA bei  der  intraoperativen 
Exploration eine Seltenheit oder ein Zufallsbefund ist. Autoren, die sich bewusst mit 
dem MEA als Kompressionsursache auseinandersetzen, weisen ähnliche Häufigkeiten 
von 10 bis 20% auf  [141]. Bei Vorliegen eines MEA besteht auch die Möglichkeit, 
diesen  mit  der  Osborne  Arkade  zu  verwechseln,  sodass  die  Dekompression  dann 
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unvollständig ist. In dem hier beschriebenen Vorgehen wurde der gesamte Muskelbauch 
oder das Ligament reseziert.
Eine proximal des Sulcus gelegene tunnelartige Fibrose wurde in dieser Serie in 7,0% 
der Fälle gefunden. In der anatomischen Literatur herrscht bezüglich der Beschreibung 
der  Struthers-Arkade  eine  chaotische  Unklarheit.  Historische  Studien  zeigen,  dass 
Struthers  selbst  nie  eine  ähnliche  Arkade  beschrieben  hat.  Möglicherweise  sind 
Variationen des medialen Trizepsschenkels der Ursprung der Annahme einer Arkade 
[67]. Anatomische Studien zeigen teilweise, dass es die  muskulotendinöse Arkade gibt 
und dass es sich um eine seltene anatomische Struktur handelt:  Es wurden 60 Arme 
seziert und dabei nur 8 Arkaden ohne Nervenkompression gefunden [139]. Für andere 
gibt es die Struthers-Arkade nicht, man hält sie für „a man-made construct“ und eher 
für einen fibrösen, nicht-differenzierten Kanal als eine anatomische Arkade: Es wurden 
10 Arme seziert und 0 Arkaden gefunden [14]. Bei einem weiteren Autor gibt es eine 
konstruktive  Analyse  der  Befunde.  Die  Struthers-Arkade  soll  neu  definiert  werden, 
denn sie sei keine Arkade, sondern ein fibröser Kanal: Es wurden 11 Arme seziert, in 
allen Fällen war ein  Tunnel  vorhanden  [130]. Das  Septum intermusculare  hingegen 
wird von allen Anatomen beschrieben,  und zwar ohne Bezug auf eine Kompression 
[129]. Für die Befürworter der systematischen Vorverlagerung scheint dieses Septum20 
bei der Transposition wichtig: Als Hypomochlion ist es eine häufige Rezidivursache 
durch  Knicken  des  Nervs  [122]. Es  wird  schlecht  differenziert  zwischen  Septum 
intermusculare und Struthers-Arkade. Für einen Konsens über die endgültige genaue 
Definition dieser Struktur sind weitere anatomische Studien vonnöten. Eine proximale 
Struktur, die für Kompressionen zuständig ist, muss aber mit hoher Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, also bewusst gesucht und eventuell reseziert werden. 
Bei weiteren 7,0% der Patienten, von denen die Daten der vorliegenden Arbeit erhoben 
wurden,  waren  Neubildungen  als  Kompressionsursache  zu  finden:  Synovialzysten, 
Lymphadenopathien,  venöse  Ektasien,  Sesambeine  und  Lipome  wurden  hierbei 
vorgefunden. Osteosynthesematerial als Kompressionsursache wurde mitgezählt. Eine 
Kompression durch benigne Tumoren ist nach gängiger Lehrmeinung unüblich. In der 
Literatur sind einige Kasuistiken beschrieben worden  [10]. Dabei handelt es sich am 
häufigsten  um  Synovialzysten  und  Lipome  [101].  In  der  Tat  sind  die  meisten 
20 Fragliche Struthers-Arkade?
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Publikationen „case reports“, fast immer mit sehr guten Ergebnissen [12][77][101][85]
[123]. Einige vermuten aber, dass diese Neoplasien häufiger auftreten: „Arthrose kann 
durch  Knochenveränderungen  oder  auch  durch  Bildung  von  Synovialzysten,  auch 
inkorrekterweise Ganglion genannt, den Nerv irritieren”[85]. Synovialzysten sind auch 
nicht selten Konsequenz eines vorangegangenen Traumas. Es stellt sich die Frage, ob 
die  Seltenheit  der  Befunde  nicht  aufgrund  ungenügender  Präparation  und  gezielter 
Suche zustande kommt, wie es bei der standardisierten einfachen Dekompression der 
Fall ist. Ähnliches betrifft den Befund „knöcherne Überwucherung“, also Osteophyten 
[154]. Bei drei Patienten waren sie in der vorliegenden Arbeit Ursache einer massiven 
Nervenkompression, das entspricht 1,7% der Fälle. 
Kompressive oder irritative Veränderungen des M. Triceps brachii waren insgesamt in 
9,4% der Fälle zu finden, mit  4,1% Trizepsrandveränderungen wie Hypertrophie oder 
tiefem Ansatz. Bei den meisten Autoren findet sich kein Hinweis auf diese Befunde, 
manche aber weisen mit Nachdruck darauf hin [122]: „Eine Hypertrophie des Trizeps 
ist z.B. bei Body-buildern nicht selten. Sie kann eine ‚friction neuritis’ oder einen ‚snap’ 
(Subluxation) über dem Epikondylusrand verursachen“. Andere negieren die schädliche 
Wirkung des störenden medialen Trizepsrands,  ohne hierfür klinische Argumente zu 
geben  [141]. Wenn  der  verdickte  Trizepsrand  oder  der  tiefe  Trizepsansatz 
Kompressions-,  Irritations-  oder  Subluxationsursache  war,  dann  wurde  im  hier 
beschriebenen  Vorgehen  diese  Kante  sparsam  longitudinal  reseziert,  sodass  keine 
Störung  mehr  bestehen  konnte.  Dabei  brauchte  der  Nerv  nicht  aus  seinem  Bett 
mobilisiert zu werden.
In  neun  (!)  Fällen,  das  sind  5,3%,  wurde  ein  atypischer  vierter  Trizepsschenkel 
vorgefunden.  Über  den  seltenen  vierten  atypischen  Trizepsschenkel  gibt  es  nur 
vereinzelte Angaben von Anatomen [40]. Gleichwohl kann er eindeutige kompressive 
Erscheinungen hervorrufen. Beim Vorliegen eines atypischen Trizepsschenkels wurde 
dieser in toto reseziert, sodass keine Störung mehr verblieb.
Posttraumatische  PUKS  werden  durch  Fibrose,  Osteophyten  [154],  Synovialzysten 
[77] und  Osteosynthesematerial  [132] verursacht.  Iatrogene  Verletzungen  des  N. 
ulnaris nach Osteosynthese am Ellenbogen werden in der Literatur mit einer Häufigkeit 
von ca. 2 bis 3% angegeben [123]. Diese Feststellung spiegelt sich sehr gut in den hier 
erhobenen Befunden wieder. Insbesondere nach Osteosynthese muss auf eine Irritation 
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geachtet  werden,  denn bei  der  Nervenläsion  nach  Kirschnerdraht-Osteosynthese  bei 
suprakondylärer Fraktur des Ellenbogens ist die Ursache häufig nicht nur die direkte 
Störung des Nervs durch den K-Drahtkopf, sondern die Einengung des Sulcus durch 
Druck  auf  das  Sulcusdach  [123]. Da  das  Sulcusdach  natürlicherweise  in  Flexion 
gestreckt ist, wird diese Streckung dann durch den K-Draht fixiert und dadurch ist die 
Entspannung in Extension nicht mehr möglich [132]. 
Nach Traumata kann aber auch die  narbige Umwandlung eines Hämatoms alleinige 
Kompressionsursache sein. Auch bei korrekt plaziertem Osteosynthesematerial kommt 
es vor, dass der luxierende Nerv durch Kontakt mit den K-Drahtköpfen irritiert wird 
[123]. Dieses  macht  einen  präoperativen  Ausschluss  einer  Nervenluxation 
empfehlenswert,  wenn  dieser  möglich  ist.  Bei  adäquater  Symptomatik  ist  die 
Metallentfernung empfehlenswert.
Der seltene Cubitus valgus-bedingte PUKS entsteht meist auf dem Boden einer alten 
Fraktur  am wachsenden Skelett,  sodass asymetrische Wachstumsstörungen entstehen 
[82]. Da meist die Ellenbogenfunktion ungestört bleibt und nur eine Nervenirritation 
besteht, wird die Entscheidung zugunsten der ventralen subkutanen Transposition und 
gegen der viel aufwendigere und invasive Korrektur der Fehlstellung getroffen.
5.4 OP-Maßnahmen
Entsprechend dem nach gezielter Suche und Präparation erhaltenen ausgiebigen Befund 
können  die  ergriffenen  Maßnahmen  zahlreicher  sowie  speziell  für  diesen  einen 
Patienten individuell gestaltet werden. 
Somit wurden hier im Durchschnitt pro Patient 4,03 operative „Handlungen“ nach dem 
Standardzugang durchgeführt. Dieses ist ein wesentlicher taktischer Unterschied zu den 
meisten  Autoren,  da  diese  ein  standardisiertes  OP-Verfahren  bevorzugen:  In  den 
meisten Fällen handelt es sich um einfache Dekompression oder Vorverlagerung.
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5.4.1 Prinzipien der OP-Indikation und OP-Technik
Alle in dieser klinischen Studie eingeschlossenen chronischen-PUKS-Patienten wurden 
nach  fehlgeschlagener  konservativer  Therapie  operiert.  Dies  bleibt  trotz  schlechter 
Ergebnisse der konservativen Therapie unbedingt erforderlich. Das unbehandelte oder 
konservativ  behandelte  chronische  PUKS  heilt  in  circa  der  Hälfte  der  Fälle  ohne 
invasivere  Prozedur  [116][27][143][83].  Bei  fehlender  Besserung  oder  bei  Rezidiv 
sollte dann zügig die Operation empfohlen werden. 
Eine absolute Mehrheit der Autoren empfiehlt eine einzige Operationsmethode, die bei 
allen Patienten gültig sein soll. 
Eine  stadienorientierte,  sich  an  der  Schwere  des  Nervenschadens  orientierende 
Indikation der OP-Technik wurde von anderen Autoren diskutiert [96][155]. Zahlreiche 
und  ausführliche  kritische  Kommentare  der  Fachwelt  zeigten  die  Mängel  dieses 
lobenswerten  Versuchs  [8][22][59]. Die  Empfehlung  des  konservativen 
Therapieversuchs bei leichten Schweregraden ist bekannt und allgemein akzeptiert. Die 
Ergebnisse  sind  mäßig  und zwingen bei  60% der  Patienten  dieser  Untergruppe zur 
operativen Versorgung bei Unwirksamkeit, Progredienz oder Rezidiv. Dann wird eine 
einfache  Dekompression  durchgeführt.  Die  Empfehlung,  bei  ausgeprägten 
Schweregraden  (Dellon  3)  sofort  eine  Ventralverlagerung  durchzuführen,  ist  nicht 
konsistent.  Zum einen gibt  es  keine theoretischen Ansätze  die  sie  stützen,  ganz  im 
Gegenteil, die wertvolle Vaskularisation wird zerstört. Zum anderen gibt es auch keine 
klinischen Argumente, da bei einigen Serien gute Langzeitergebnisse bei ausgeprägten 
Befunden durch einfache Dekompression erreicht wurden (Matsuzaki 2004). 
In  dem hier  verfolgten  Therapieansatz  wurde die  operative  Technik befundadaptiert 
gewählt:  Einfache und gezielte Dekompression nach Spaltung des Sulcusdaches und 
systematische  Exploration,  Präparation  und  Resektion  aller  komprimierenden  oder 
irritierenden  Strukturen,  SNP  bei  Nervenluxation  und  Sulcushypoplasie,  ventrale 
Transposition  bei  Cubitus  valgus.  Nur  eine  klinische  Studie  mit  einem  ähnlichen 
befundadaptierten Ansatz konnte in der Literaturrecherche gefunden werden [70]. Der 
Umfang dieser Patientenserie  ist  aber mit  46 Patienten deutlich geringer  und sie  ist 
ätiologisch nicht vergleichbar mit dem Patientengut der meisten deutschen Kliniken, da 
zu großen Teilen Ellenbogendeformitäten Ursache des Kompressionssyndroms waren. 
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Die  guten  Ergebnisse  scheinen  aber  übereinstimmend  mit  der  vorliegenden  PUKS-
Fallserie dieses befundadaptierte gezielte Vorgehen zu bestätigen. 
Die Technik der einfachen Dekompression begrenzt sich auf die Sulcusdachspaltung 
mit Spaltung der Osborne-Arkade. Dies erscheint, wenn man das biologische Modell 
der  chronischen  Nervenläsion  betrachtet,  unzureichend.  Der  Ansatz  der  gezielten 
Dekompression  geht  weiter:  Die  gezielte  Suche  und  Behebung  jeglicher  anderer 
Kompressionsursache wird angestrebt. Eine hochwertige Studie über PUKS-Rezidive 
konnte  die  inkomplette  Dekompression  in  bis  zu  60% der  Fälle  als  Rezidivursache 
finden  [127]. Die  gleichen  Autoren  beschrieben auch die  ausgeprägte  Fibrose nach 
Ventralverlagerung, kamen aber trotzdem zum Schluss, dass letztere potentiell bessere 
Ergebnisse erzielen könne. Genau hier setzt das Prinzip der gezielten Dekompression 
an: die Möglichkeiten der inkompletten Dekompression verhindern. 
Nach  offen-chirurgischem  Standardzugang  wurde  immer  das  Sulcusdach  über  dem 
Nervenscheitel  eröffnet  und  nach  proximal  und  distal  gespalten.  Es  folgte  eine 
systematische  Exploration  des  Nervs  von  proximal  nach  distal,  mit  der  bewussten 
Suche  nach  den  oben  beschriebenen  13  möglichen  Kompressionsursachen.  Diese 
wurden dann nacheinander, je nach Befund, behoben. 
Die  Eintauchstelle  des  Nervs  unter  der  Osborneschen Flexorenarkade  wurde  immer 
zumindest freipräpariert und der Nerv wurde begutachtet: Bei dem kleinsten Verdacht 
auf Kompression wurde die  Arkade gespalten oder unter Schonung der motorischen 
Äste keilförmig reseziert. Die Faszie des M.flexor carpi ulnaris wurde über eine Strecke 
von ca.  5cm gespalten,  unter  Schonung der  abgehenden Äste.  Dieses  war  auch bei 
Traumapatienten  sehr  oft  notwendig.  Alle  oben  angegebenen  13  möglichen 
Kompressionsursachen wurden ausgeschlossen oder behoben. 
Die  Durchführung  ist  im  Prinzip  einfach  und  relativ  ungefährlich  mit  minimaler 
Invasivität, unter der Bedingung, dass die Präparation akkurat ist. Dieses entspricht den 
ältesten  OP-Prinzipien  [119],  obwohl  heute  von  den  meisten  Operateuren  eher  die 
einfache  Dekompression  mit  bestenfalls  Empfehlung  zur  minimalen  Präparation 
bevorzugt  wird  [63]. Dass  eine  differenzierte  Definition  der  verschiedenen 
Kompressionsursachen  einen  biologisch  sinnvollen  Therapieansatz  ergeben  könnte, 
wurde schon 1989 vermutet, ohne dass der damalige Autor Gelegenheit hatte, diesen 
Ansatz mit der erforderlichen Konsequenz zu verwirklichen [68].
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Eine  dorsale  longitudinale  schonende  Epineurotomie  wurde  in  93,9%  der  Fälle 
durchgeführt. Im Anschluss daran wurde bei den meisten Patienten, nämlich bei 84,8%, 
eine Sulkusdachplastik zur Luxationsprophylaxe durchgeführt. Um ausreichenden Platz 
im Sulcus zu schaffen, wurde dafür ein Periostlappen abpräpariert. Der so geschaffene 
Kanal  musste  für  eine  große  Metzenbaum-Schere  leicht  durchgängig  sein.  Diese 
Prozedur  der  Bildung  eines  breiteren  Sulcusdachs  als  Luxationsprophylaxe  ist 
umstritten,  da  eine  breite  Freilegung  des  Nervs  extrem  selten  oder  nie  eine 
Nervenluxation zur Folge hat, vorausgesetzt die Ulnarisrinne ist im Querschnitt normal 
angelegt [9].
Ein  sehr  interessanter  weiterführender  Ansatz  wurde  von  Hoffmann  verfolgt.  Er 
empfiehlt die Durchführung einer langstreckigen endoskopischen in-situ Neurolyse bis 
10cm distal des Epicondylus ulnaris  [61]. Die Empfehlung dieser Technik basiert auf 
einer  anatomischen  Studie,  die  erstmalig  über  eine  submuskuläre  Fascie  distal  des 
Epicondylus berichtet. Sie ist mit drei bis vier queren fibrösen Bändern bei 3cm, 5cm 
und 7 cm distal des Sulcus versehen. Die Häufigkeit dieser Bänder ist nicht bekannt. Es 
wird in der laufenden Studie der Frage nachgegangen, ob diese Bänder eine Ursache für 
eine  unvollständige  Neurolyse  sein  könnten.  Dieser  Autor  berichtet  über  94% gute 
postoperative  Ergebnisse.  Er  kann aber  über  keine  Langzeitergebnisse berichten.  Es 
muss  auch  kritisch  hinterfragt  werden,  ob  die  endoskopische  Exploration  des 
Nervenverlaufs  vollständig erfolgte,  da nur  über   4% atypische  Strukturen berichtet 
wird. In diesen Fällen wird zudem empfohlen, auf ein offenes Vorgehen umzusteigen, 
da die endoskopische Präparation erheblich erschwert sei. Es besteht kein Widerspruch 
zur  gezielten  Dekompression,  allenfalls  eine  eventuell  wertvolle  Ergänzung:  Bei 
entsprechender  Sicherung  der  Langzeitergebnisse  könnte  eine  erweiterte  distale 
Dekompression  mit  Spaltung  der  Fascie  bis  über  7cm vom Epicondylus  ulnaris  in 
Zukunft zu diskutieren sein. 
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5.4.2 Spezielle OP-Verfahren
Die subepineurale  Infiltration  physiologischer  NaCl-Lösung sowie  die  Keilresektion 
der Flexorenarkade haben zwar nachvollziehbare theoretische Ansätze, aber es konnten 
keine statistisch relevanten Langzeiteffekte gezeigt werden. 
Theoretisch sollte bei „Impaktierung“ der Faszikel die subepineurale Infiltration diese 
Faszikel auseinander schonend „präparieren“, um so eine verbesserte Durchblutung und 
Regeneration des Nervs zu fördern. 
Die Keilresektion der Flexorenarkade von Osborne sollte radikaler sein als die einfache 
Spaltung derselben, und somit mehr „Platz“ schaffen. Von keinem Autor wurde eine 
dieser Techniken für das PUKS beschrieben.
5.4.3 OP-Taktik und Technik: biologisches Modell
Der größte Teil der medizinischen Literatur beschäftigt sich naturgemäß mit der Frage 
nach  der  besten  operativen  Methode und daher  seltener  mit  Pathogenese,  Ätiologie, 
Epidemiologie oder mit Anatomopathologie. Es herrschen vor allem Diskussionen über 
die  Frage,  ob die  anteriore  Transposition  [55] oder  ob die  einfache Dekompression 
[23], [24] bessere Ergebnisse erzielt, vor.
Viele Autoren beenden diese Diskussion mit dem Hinweis, dass die geeignete Methode 
in  Abhängigkeit  der  Vorlieben  des  Operateurs  ausgesucht  werden  soll.  In  der 
vorliegenden PUKS-Fallstudie wird dieser Ansatz abgelehnt.
Die Abwesenheit eines einheitlichen biomechanischen Modells kann als Grund für diese 
Polemik  angegeben  werden,  ebenso  die  Bescheidenheit  der  vergleichenden 
randomisierten prospektiven Studien  [30]. Eine einzige, 2007 erschienene prospektive 
randomisierte vergleichende Studie wurde bisher publiziert. Bei relativ geringer Fallzahl 
(32 Dekompressionen versus 34 subkutane Transpositionen) und kurzen follow-up (24 
Monate)  konnte  kein  Unterschied  zwischen  den  beiden  Techniken  bezüglich 
Muskelkraft, sensible Ausfälle, Schmerz und NLG. Festgestellt werden [99]. Allerdings 
wurde  die  Komplikationsrate  nicht  angegeben,  obwohl  einige  Revisionseingriffe 
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dokumentiert  wurden,  die  eindrücklich  zeigten,  wie  der  vorverlegte  Nerv  stark 
fibrotisch verändert ist, im Gegensatz zum in-situ dekomprimierten Nerv.
Biologisch  wurde  in  mehreren  experimentellen  Studien  die  Wichtigkeit  der 
Blutversorgung des N. ulnaris hervorgehoben [61]. Die wichtigsten segmentalen Gefäße 
sind epineural gelegen. Sie haben eine kritische Bedeutung für die Funktion des Axons 
und für  dessen Heilungstendenz [142].
So  wurde  die  interfaszikuläre  mikrochirurgische  Neurolyse  nur  in  Ausnahmefällen 
empfohlen  [124],  nämlich bei intraneuralem Tumor. Eine Reduktion des Blutflusses 
durch  Destruktion  der  interfaszikulären  segmentalen  Gefäße  nach  regelrechter 
interfaszikulärer Neurolyse wurde experimentell bewiesen. Daher ist wegen gefährdeter 
Blutversorgung  und  schlechten  Ergebnissen  eine  offen  mechanische  interfaszikuläre 
Neurolyse nicht zu empfehlen [51]. Daher den Ansatz, eine schonende interfaszikuläre 
Neurolyse  durch  NaCl-Infiltration  zu  erreichen,  bisher  ohne  Besserung der  klinisch 
messbaren Ergebnisse.
Eine aggressive epineurale Neurolyse ist auch, wann immer das Ausmaß der Fibrose es 
erlaubt,  zu  vermeiden  und  möglichst  gering  zu  halten.  Es  existieren  zahlreiche 
experimentelle sowie klinische Beweise und Hinweise, die zeigen, dass die Integrität 
der  Durchblutung  der  peripheren  Nerven  ein  kritischer  Faktor  bei  Überleben  und 
Heilung des Nervs ist [142]. Zudem spielen die longitudinale und die laterale Elastizität 
des Nervenstamms eine Schlüsselrolle in der Reaktion des Nervs auf eine Kompression. 
Diese  Nachgiebigkeit  und  Dispersion  der  Faszikel  wird  hauptsächlich  durch  das 
bewegliche  Epineurium  gewährleistet  [142].  Darauf  basiert  die  Empfehlung,  bei 
Epineuraler bindegewebiger Ummauerung möglichst nur eine entlastende longitudinale 
Epineurotomie  durchzuführen,  parallel  zu  den  intrinsischen  und  extrinsischen 
Mikrogefäßen.
Das am häufigsten angeführte Argument für die systematische Ventralverlagerung ist 
folgendes: Die Kompression findet in der Sulcusregion statt, also muss der Nerv von 
dort  entfernt  werden  [71][47]. Diese  historisch  bedingte  radikale  Auffassung  kann 
durch viele klinische und experimentelle Argumente teilweise widerlegt werden.
Es ist mehrfach experimentell erwiesen, dass ab einer mesoneuralen Abpräparation von 
6 cm die Blutzufuhr des Nervs gestört wird [159]. Bei jedweder Art der Vorverlagerung 
müssen zur Nervenmobilisation die segmentalen epineuralen Gefäße auf einer Strecke 
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von  8  bis  10  cm  ligiert  werden,  um  einen  spannungsfreien  Verlauf  des  Nervs  zu 
ermöglichen.  Es  ist  anzunehmen,  dass  ein  bereits  vorgeschädigter  Nerv durch  diese 
Maßnahme in seiner Durchblutung noch mehr geschädigt wird[9].
Rezidive scheinen häufiger bei anteriorer Transposition zu bestehen als bei einfacher 
Dekompression. Dieses ergibt sich meistens als Folge der ausgeprägteren Vernarbung 
[43][48]. Die Transposition des Nervs verlangt unnötige Gewebedissektion und erhöht 
die Wahrscheinlichkeit für Devaskularisation [61] und Verletzung des Nervs sowie des 
umgebenden Gewebes [43]. Leichtere sowie schwerwiegende Komplikationen sind bei 
der anterioren Transposition deutlich häufiger als bei der Dekompression [61].
Die  Verteidiger  der  systematischen  anterioren  Transposition  bringen  als  Argument 
hervor, dass der Nerv in jedem Punkt seines natürlichen Verlaufs komprimiert werden 
kann [43]. Gerade dieses soll aber durch die oben beschriebene gezielte Dekompression 
vermieden  werden.  Es  konnte  kein  Hinweis  auf  eine  Durchblutungsstörung  nach 
schonender Dekompression des Nervs gefunden werden [51].
Von wesentlicher Bedeutung für die Blutversorgung des vorverlagerten N. ulnaris ist 
die beträchtliche Überlappung der Blutzufuhr zwischen den Aa. nutriciae. Sie erlaubt 
die  Durchtrennung einzelner  Aa.  nutriciae  und dieses,  ohne  die  Blutversorgung des 
Nervs zu gefährden. Ob allerdings das völlige Freipräparieren entlang einer gewissen 
Strecke über die benachbarten Aa. nutriciae  bzw. über den intranervalen Gefäßplexus 
kompensiert werden kann, ist fraglich [51].
Bei der anterioren Transposition ist die  Mobilisation von ca. 8 bis 12 cm Nervenstrecke 
notwendig. Der Abstand zwischen den Aa. nutriciae beträgt etwa 10 bis 20 mm [51]
[95][159]. Der experimentelle Beweis der Minderdurchblutung nach Vorverlagerung 
wurde  in  mehreren  Studien  erbracht  [114][157]. Es  wurden  auch  überzeugende 
experimentelle Hinweise dafür gegeben, dass eine Läsion des Mesoneuriums ab 6 cm 
für die Durchblutung des Nervs mit Sicherheit signifikant ist [159]. 
Diese  Kenntnisse  ließen  den  N.  ulnaris  als  Nerventransplantat  für  rekonstruktive 
Maßnahmen geeignet erscheinen, (Typ II Vaskularisierung, „one dominant pedicle“), 
aber nur unter der Bedingung, dass keine kompressive/irritative Fibrosierung vorhanden 
ist und dass die extrinsische Durchblutung geschützt bleibt  [21]. Im Heilungsprozess 
hat der beschädigte Nerv einen erhöhten Durchblutungsbedarf.
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Experimentelle  Untersuchungen  wurden  an  Leichen  mit  normalen  anatomischen 
Verhältnissen, also ohne Neuropathie des N. ulnaris, durchgeführt. Bei PUKS-Patienten 
ist  im  Gegensatz  zum  Versuchsmodell  eine  fibromatöse  Veränderung  am  Nerv  zu 
beobachten,  die   zu  Durchblutungsstörungen  führen  kann.  So sieht  man etwa  nach 
Spaltung  eines  fibrotisch  verdickten  Epineuralschlauches  häufig  schon  intraoperativ 
eine  verbesserte  Füllung  der  intranervalen  Gefäße.  Bei  extrem  ausgedehnter 
Fibrosierung ist eine irreversible Durchblutungsstörung des Nervs zu befürchten [51].
Solange diese Fragen nicht mit Sicherheit beantwortet sind, muss davon ausgegangen 
werden, dass ein geringeres operatives Trauma in der Tat eine geringere Vernarbung 
und  Fibrosierung  verursachen  wird.  Dieses  scheint  von  der  geringeren 
Langzeitrezidivrate  nach einfacher Dekompression als  nach anteriorer Transposition 
bestätigt zu sein [84][43].
Das andere gewichtige Argument für die Ventralverlagerung besteht darin, dass sich bei 
der maximalen Beugung der hydrostatische Druck im Sulcus erhöht. 
Die invasive intraneurale  Druckmessung des in-situ  Nervus ulnaris  in Beugung und 
Streckung  zeigt  einen  höheren  intraneuralen  Druck  in  Beugung  gegenüber  der 
Streckung  [120]. Die  komparative  Druckmessung  nach  Dekompression  und 
Vorverlagerung wies nach beiden Methoden eine deutliche Reduktion des Drucks auf, 
aber in maximaler Beugung war die Reduktion nach Ventralverlagerung stärker [32]. 
Andererseits ist der druckbedingte Stress in Beugung nach Dekompression vergleichbar 
mit  dem  in  Endstreckung  nach  anteriorer  Transposition  [53].  Somit  scheint  diese 
Kontroverse gegenstandslos [155].
Es besteht der Verdacht, dass die von manchen Autoren erzielten guten Ergebnissen der 
anterioren  Transposition  eher  auf  einer  vollständigeren  Dekompression  als  auf  die 
Ventralverlagerung selbst beruhen[61].
In der Diskussion über das Für und Wider dieser Methoden fehlen bei den allermeisten 
Autoren die grundlegenden Fragen der Durchblutung und der Regenerationsfähigkeit 
des  Nervs.  Es  werden  ausserdem  der  Aufwand  des  Eingriffes  sowie  dessen 
Komplikationsschwere und -häufigkeit, die Dauer der Immobilisierung und die Zeit der 
Arbeitsunfähigkeit  nicht  in  Relation  mit  den meist  gleichwertigen oder schlechteren 
Ergebnissen gestellt [9].
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Die  postoperative  Schienung  nach  Kramer  zur  Begrenzung  der  Ellenbogen-
beweglichkeit auf circa 50-70° erscheint biologisch sinnvoll, ohne dass sie unbedingt 
notwendig  ist:  In  dieser  Stellung  besteht  der  niedrigste  perineurale  Druck  und  es 
werden Wundhämatome vermieden [143].
Der  „kaputte"  Nerv  wird  durch  kein  OP-Verfahren  „repariert“,  sondern  nur  von 
Irritationen befreit. Er muss sich also selbst regenerieren. Biologisch maßgeblich für 
das Endergebnis scheint  dementsprechend Folgendes zu sein: 
  die bestehende Kompression/Irritation
 die  Regenerationsfähigkeit  des  Nervs,  also  inwiefern  die   Reparatur-
mechanismen intakt sind  
  der bereits eingetretene Schaden und die Fibrosierung
Die Konsequenz dieses theoretischen biologischen Ansatzes ist die Bevorzugung einer 
biologisch sinnvollen OP-Taktik: 
  besser früher operieren als später (weniger Schaden)
  alle möglichen Kompressionsursachen entfernen 
  die Regenerationsfähigkeit nicht weiter beschädigen: 
     "je weniger invasiv, desto besser"
Eine kleine Mehrheit von Autoren empfiehlt die einfache oder gezielte Dekompression 
ohne  Vorverlagerung.  Ausgenommen  sind  die  Fälle  mit  Cubitus  valgus,  wenn  die 
Gliedmaßachse  die  Nervenkompression  verursacht,  denn  hier  besteht  keine  andere 
Möglichkeit,  den  Nerv  zu  befreien  mit  Ausnahme  der  sehr  invasiven  technisch 
schwierigen varisierende Korrekturosteotomie [86][7]. 
Diese  Indikation  zur  ventralen  Transposition  ist  Gegenstand  eines  weitgehenden 
Konsens, bei nachvollziehbaren logischen sowie klinischen Argumenten. 
Die  Nervenluxation  stellt,  trotz  aller  Gegenargumente  und  Nachteile,  die  andere 
diskutierte Indikation zur anterioren Transposition dar [17][18][63]. Hierzu wird weiter 
Unten die alternative Möglichkeit der subperiostalen Neosulkusplastik vorgestellt.
5.4.4 OP-Fließdiagramm
Folgendes Fließdiagramm fasst die hier beschriebene OP-Taktik zusammen. Es kann 
dem Operateur als Entscheidungshilfe fungieren.
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5.5 Rezidivoperationen
Zehn Patienten wurden nach einer auswärts durchgeführten Erstoperation mit klinisch 
relevantem Rezidiv reoperiert. 
Interessant  war  die  Tatsache,  dass  bei  der  Reoperation  nach  primärer  einfacher 
Dekompression  bei  drei  Patienten  eine  intakte  Osbornesche  Flexorenarkade 
vorgefunden  wurde.  Bei  allen  drei  Patienten  konnten  nach  Keilresektion  gute 
Ergebnisse festgestellt werden. Es waren also keine echten Rezidive. Es zeigt aber, wie 
wichtig die akribische Präparation und Exploration sind. Dies wird bei anderen Autoren 
bestätigt,  mit  der  Vermutung,  dass  gelegentlich  bei  mangelhafter  Exploration  ein 
Musculus  oder  Ligamentum  epitrochleoanconaue  mit  der  Osborne-Arkade  verkannt 
wird [75][141].
In  einem  Fall  mit  Cubitus  valgus  wurde  primär  eine  klassische  Epikondylektomie 
(Kings-Methode)  durchgeführt.  Nach  sekundärer  Neurolyse  und  anteriorer 
Transposition konnte man bei der Patientin ein relativ gutes Ergebnis konstatieren.
In einem weiteren Fall mit Sulkushypoplasie und Nervenluxation wurde nach primärer 
Ventralverlagerung  und  Rezidiv  eine  Rückverlagerung  mit  subperiostaler 
Neosulkusplastik durchgeführt. Danach war der Patient beschwerdefrei.
In vier weiteren Fällen wurde initial eine einfache Dekompression durchgeführt, eine 
davon endoskopisch,  mit  schlechtem Ergebnis.  Bei  zwei weiteren Patienten konnten 
nach Narbenresektion und Epineurotomie gute Ergebnisse festgestellt werden. Bei dem 
vierten Patienten wurde ein komprimierender intakter 4. Trizepsschenkel reseziert.
Der letzte Rezidivpatient stellte sich nach multiplen Cortisoninjektionen und primärer 
einfacher  Dekompression  bei  deutlich  luxiertem  Nerv  und  flacher  hypoplastischer 
Rinne  vor.  Nach  der  Narbenresektion  wurde  eine  subperiostale  Neosulkusplastik 
durchgeführt. Das Endergebnis war unverändert schlecht. Hier ist anzunehmen, dass die 
repetitiven  Traumata  eine  sehr  starke  Fibrose  mit  einem  vermutlich  irreversiblen 
Schaden  der  intrinsischen  Durchblutung  verursacht  haben.  Eine  prospektive 
randomisierte Studie scheint die Wirkungslosigkeit der Injektionstherapie zu zeigen: Sie  
verglich  PUKS-Patienten,  die  mit  dem  üblichen  konservativen  Ansatz  behandelt 
wurden, unter anderem mit Ruhigstellung in einer Oberarmschiene, mit einer Gruppe 
die  ruhiggestellt  wurden  und  mit  einer  Lokaltherapie  durch  Kortisoninjektionen 
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behandelt wurden, ohne dass ein messbarer Unterschied im Outcome gefunden wurde 
[161].
Ursachen für ein postoperatives PUKS-Rezidiv können die inadäquate Dekompression, 
die  nicht-behobene  Subluxation,  die  ungewollte  Bildung  einer  neuen 
Kompressionsstelle beim Ersteingriff, die überschießende bindegewebige Ummauerung 
und  die  intraoperative  Nervenverletzung  sein  [65] .  Nach  den  hier  gesammelten 
Erfahrungen entstehen diese fünf Ursachen aufgrund von folgenden vier Umständen: 
Fehlen  der  gezielten  Suche  nach  den  o.g.  13  Kompressionsursachen,  Fehlen  des 
intraoperativen  Flexionstests,  inadäquate  Indikation  der  Technik  der  anterioren 
Transposition und zu kleiner Zugang.
Die  meisten  im  Rahmen  der  PUKS-Fallstudie  operierten  Rezidiv-PUKS-Patienten 
hatten langfristig gute Ergebnisse. 
Insbesondere  wurde  bei  Zustand  nach  Ventralverlagerung  regelmäßig  eine 
Rückverlagerung, evtl. gekoppelt mit einer SNP, mit gutem Ergebnis durchgeführt. Eine 
klinische  Studie  über  22  PUKS-Rezidive  zeigte  bei  sieben  Rezidiven  nach 
Ventralverlagerung  Symptomfreiheit  nach  Rückverlagerung  und  Neurolyse, 
wohingegen nur 11 von 15 Patienten mit belassener Ventralverlagerung sich besserten 
[43]. Dies steht im Gegensatz zu der Mehrheit der Autoren, die eine Ventralverlagerung 
gerade  im  Falle  des  PUKS-Rezidivs  durchführen,  ohne  hierfür  besondere  Gründe 
anzugeben  [73][155].  Zudem ist  gut  dokumentiert,  dass bei  Rezidiven  nach  in-Situ 
belassene  Nerven  deutlich  weniger  bindegewebige  Ummauerung  und 
Nervenveränderungen zu finden sind [43][99][84].
Einige  Autoren  sehen  die  iatrogene  Läsion  des  N.cutaneus  antebrachii  und  des 
N.cutaneus  brachialis  als  missdeutete  Rezidivursache  [81] und empfehlen  somit  die 
Revision  dieser  Hautnervenäste  beim  Rezidiveingriff  [128][34]. Da  in  der  PUKS-
Fallserie  keine  Hinweise  auf  eine  Beschädigung  dieser  Äste  vorhanden  sind,  kann 
dieser Ansatz nicht empfohlen werden, außer es gibt ein hinweisendes klinisches Bild.
198
5.6 Langzeitergebnisse
Es wurden aktiv die Langzeitergebnisse nach einer Periode von mindestens  1 Jahr bis 
zu  15  Jahren  erhoben  mit  einem  nach  dem  Vorbild  von  Messina  &  Messina 
modifizierten  Fragebogen  nach Bishop  [93]. Es  handelt  sich  um die  Erhebung der 
subjektiven  Empfindung  der  Patienten  und  nicht  um  eine  objektive  Messung,  wie 
beispielsweise die  Messung der Nervenleitgeschwindigkeit.  Bei funktionellen Leiden 
sind ja letztendlich die empfundenen Beschwerden das aussagekräftigste Ergebnis.  
Es zeigte sich eine sehr gute Korrelation mit den einzeln beschriebenen alltäglichen 
Beeinträchtigungen der Bereiche Freizeit, Haushalt und berufliche Tätigkeit. Dieses ist 
eine  wertvolle  Befundergänzung  und  eine  Bestätigung  der  Qualität  der  erhobenen 
Daten.
5.6.1 Langzeitergebnisse nach gezielter Dekompression
Bei  den  operierten  und  ausgewerteten  Patienten  waren  diese  in  90,8  %  der  Fälle 
entweder zufrieden (35,8 %) oder symptomfrei  (55,0 %); bei 9,2 % war der Zustand 
unverändert (6,3 %) bis verschlechtert (2,9 %). Erwartungsgemäß korrelierte der Grad 
der  präoperativen  Nervenschädigung  nach  Dellon  hochsignifikant  mit  den 
Langzeitergebnissen:  Die  Patienten  mit  schlechteren  Ergebnissen  hatten  ein 
schlechteres  präoperatives  Dellon-Stadium,  die  Unterschiede  waren  jedoch  nicht  so 
deutlich  wie  erwartet.  Insbesondere  Dellon-2-Patienten  hatten  hier  sehr  gute 
Ergebnisse:  66,0  %  waren  asymptomatisch  nach  6  Jahren.  Hier  fungierten  andere 
Merkmale  wie  z.B.  niedrigeres  Alter,  fehlendes  Trauma  in  der  Anamnese,  kürzere 
Anamnesedauer oder berufliche Exposition als confounder.
Die besten Ergebnisse einer vergleichbaren Stichprobe wurden von einem Autor erzielt, 
der  die  einfache  Dekompression  mit  einem  zwar  nicht  systematischen,  aber  doch 
ähnlichen methodologischen Ansatz wie dem hier beschriebenen durchführte  [7]. Er 
erzielte  92  %  gute  Ergebnisse  nach  3  Jahren  follow-up,  allerdings  mit  weniger 
symptomfreien  Patienten  (42  %  versus  55%  in  der  PUKS-Fallstudie).  Seltene 
Kompressionsursachen werden häufiger wie bei den meisten Autoren beschrieben, eine 
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spezielle  Methode  der  gezielten  Dekompression  wurde  aber  nicht  weiterentwickelt. 
Alle anderen vergleichbaren Arbeiten zeigten eher schlechtere Ergebnisse [3][15][17]
[18][29][30][62][102][110][144][158]. Dies  deutet  erneut  auf  die  Gültigkeit  der 
systematischen Suche nach den vorher bekannten möglichen Kompressionsursachen.
Manche Autoren hatten sogar deutlich schlechtere Ergebnisse, obwohl die Progredienz 
des Leidens immer aufgehalten wurde, was als Teilerfolg zu bewerten ist [37]. 
Eine der zwei vorhandenen randomisierte prospektive Studie hatte keine vergleichbare 
Patientenserie  (nur Dellon-3-Patienten)  und erzielte  schlechtere  Ergebnisse  [49]. Sie 
gab  aber  Hinweise  auf  die  höhere  Erfolgsquote  nach  einfacher  Dekompression 
gegenüber der anterioren Transposition.  Eine statistische Signifikanz wurde aber bei 
dieser kleineren Serie nicht erreicht.
Ergebnisse  von  Studien  mit  abweichender  OP-Technik  bei  vergleichbarem 
Patientenkollektiv sind zahlreich. Nach Epikondylektomie nach King & Morgan waren 
die LZ-Ergebnisse stets schlechter: < 75 % gut [144][102].
Nach anteriorer Transposition sind die Ergebnisse je nach Autor stark variabel. Auch 
nach gutem funktionellem Ergebnis waren Parästhesien bei Ellenbogenstreckung sehr 
häufig  bis  konstant  [150]. Bei  der  größten vorgefundenen Serie  mit  640 operierten 
Ellenbögen  zeigten  nach  Vorverlagerung  33  %  keine  Besserung  oder  eine 
Verschlechterung des Zustands. 
Die  Diskussionen  über  die  bessere  operative  Variante  der  Ventralverlagerung  sind 
ausgiebig. Dabei geht die Vorliebe meistens zur subkutanen oder zur submuskulären 
Technik.  Die  besten  Ergebnisse  bei  der  Vorverlagerung  ergibt  die  submuskuläre 
anteriore  Transposition  mit  Z-Plastik  der  Pronatormuskulatur:  88 % gebesserte  oder 
asymptomatische  Patienten  [33]. In  diesem Fall  handelt  es  sich  allerdings  um  die 
Patientenserie  des  Entwicklers  dieser  aufwendigen  Methode.  Sie  verlangt  einen 
erfahrenen Operateur, ist sehr invasiv und zeigt insgesamt keine besseren Ergebnisse als 
die der gezielten Dekompression mit befundadaptierten Vorgehen. 
Sie zeigte sogar schlechtere Ergebnisse bei Dellon-1-Patienten, aber bessere bei Dellon-
3- und Polyneuropathie-Patienten.  Die Autoren machten aber keinerlei  Angaben zur 
Qualität, Schwere und Häufigkeit von Komplikationen. Bei höherer Invasivität muss 
jedoch eine höhere Komplikationsrate angenommen werden.
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Die größte bislang durchgeführte Metaanalyse analysierte insgesamt 2 040 behandelte 
vergleichbare Patienten. Sie zeigte ein geringfügig schlechteres Outcome der anterioren 
Transposition  gegenüber  der  einfachen  Dekompression  mit  statistischer  Signifikanz 
p<0,001 im Chi-Quadrat-Test. 
Diese Ergebnisse untermauern den theoretischen logischen Ansatz der hier verfolgten 
OP-Taktik und der OP-Technik der PUKS-Fallstudie.
Es gibt nur fünf prospektive Studien  [6][13][33], und nur zwei davon sind relevante 
randomisierte  prospektive vergleichende Studien über  die  operative Behandlung des 
PUKS in der Fachliteratur bis 2007 [49][99]. Erstere hatte leider nur eine kleine Serie 
von  35  Patienten  im  Dellon-3-Stadium  und  konnte  daher  keine  aussagekräftigen 
Ergebnisse zeigen. Die zweite konnte keinen signifikanten Unterschied zwischen den 
Kurzzeitergebnissen zeigen.
Die Keilresektion der Flexorenarkade und die subepineurale  Infiltration haben keine 
Besserung der Ergebnisse bewirkt. Um eine Empfehlung hierfür formulieren zu können, 
muss auf weitere Daten gewartet werden.
10  Patienten  wurden  mit  einem  Rezidiv  nach  auswärtiger  operativer  Behandlung 
reoperiert. Insgesamt hatten 90 % gute Ergebnisse. 
5.6.2 Langzeitergebnisse bei Untergruppen
Wenn  man  die  Patienten  in  Untergruppen  einteilt,  können  Aussagen  zu  den 
wahrscheinlichen Prognosefaktoren gemacht werden.
Am deutlichsten  zeigen  Patienten  mit  zunehmendem  Alter  bei  nicht-traumatischem 
PUKS ein zunehmend schlechteres Outcome. Dieses wird von allen Autoren bestätigt 
und  lässt  sich  leicht  durch  schlechtere  Regenerationsfähigkeit  sowie  schlechtere 
motorische Kompensationsfähigkeiten leicht erklären [146].
Patienten mit einer systemischen Polyneuropathie hatten auch ein deutlich schlechteres 
Outcome. Wie weiter  oben beschrieben,  werden diese Patienten eher  später und mit 
einem höheren Dellon-Stadium operiert, da die internistische Nebenerkrankung von den 
meisten Klinikern eher als Differentialdiagnose denn als Risikofaktor erfasst wird. Es 
häufen sich also die theoretischen und klinischen Hinweise darauf, dass diese Patienten 
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strenger beurteilt und großzügiger operiert  werden sollten. Dieses scheint vor allem 
Diabetiker zu betreffen. Einige Autoren zeigten, dass diese Patientenuntergruppe eine 
langsamere und weniger deutliche Besserung aufweist [63].
Der  nächste  Prognosefaktor  ist  die  Beschwerdedauer.  Eine  unbehandelte 
Beschwerdedauer von über 6 Monaten machte mit schwacher statistischer Signifikanz 
(p=0,034) eine 10,4 % höhere Rate an schlechten Ergebnissen aus.  Dieses Ergebnis 
stimmt aber mit  dem der größten vergleichbaren Serie überein  [7].  Dort  zeigte sich, 
dass  Patienten  mit  sich  über  einen  Zeitraum  von  über  18  Monaten  hinziehenden 
motorischen Störungen und Atrophien eine deutlich schlechtere Prognose aufwiesen. 
Dieses wurde auch von den übrigen Autoren akzeptiert. Neu ist aber, dass bereits nach 
sechs Monaten ein statistisch signifikanter Unterschied bestehen kann. Daraus kann der 
Ansatz hergeleitet werden, dass nach frustranem konservativem Therapieversuch eine 
operative Dekompression eher frühzeitiger, das heißt nach weniger als sechs Monaten, 
erfolgen sollte.
Patienten  mit  chronischer  starker  körperlicher  Belastung  hatten  ein  geringfügig 
schlechteres Outcome als solche ohne. 
Mikrotraumata  sind  auch  als  Risikofaktor  gut  bekannt  [146]. Hier  werden 
möglicherweise ergonomische Besserungen am Arbeitsplatz zu einem besseren Schutz 
der Arbeitenden führen. 
Patienten mit einem Trauma in der Anamnese wurden deutlich später operiert, zeigten 
ein höheres präoperatives Dellon-Stadium und hatten auch statistisch hochsignifikante 
schlechtere Langzeitergebnisse (p=0.003). Die früher operierten Traumapatienten hatten 
ein schwach signifikant besseres outcome (p=0,053). 
Das  bessere  Outcome der  so genannten  „idiopathischen“  PUKS-Patienten  wird  von 
vielen  Autoren  bestätigt  [11][134],  was  zum Vorschlag führte,  das  posttraumatische 
PUKS als eigenständiges Krankheitsbild zu definieren. Dieses wird im französischen 
und englischen Sprachgebrauch als „Ulnarisspätparese“ eher unklar definiert [86][134]. 
Diese alte Bezeichnung wird im deutschen Sprachraum zunehmend selten verwendet. 
In  einer  hochwertigen  Arbeit  wurden  über  einen  längeren  Zeitraum Patienten  nach 
Ellenbogenfrakturen  oder  Luxationen  ohne  vorher  bestehendem  PUKS 
beobachtet[134]. Es zeigte  sich,  dass es in einem Viertel  der Fälle zu einem neuen 
PUKS kam. Somit kann einerseits empfohlen werden, die Patienten mit einem Trauma 
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in der Anamnese großzügiger zu operieren, andererseits Patienten nach einem frischen 
Ellenbogentrauma neurologisch auf mittel- bis langfristige Sicht weiter zu beobachten.
Menschen mit mehreren Nervenkompressionssyndromen haben zwar ein schlechteres 
Ausgangsstadium,  aber  keine  schlechteren  Ergebnisse.  Dieses  gute  outcome  könnte 
einfach darauf basieren, dass diese Patienten frühzeitiger operiert wurden. Patienten mit 
einem Nervenkompressionssyndrom scheinen prädestiniert dafür zu sein, noch weitere 
an  anderen  Lokalisationen zu  bekommen.  Bis  zu  33  % der  PUKS sind  mit  einem 
Karpaltunnelsyndrom kombiniert. Hinweise auf eine genetische oder familiäre Ursache 
gibt es jedoch nicht [156]. Eine theoretische Erklärung dafür könnte die double-crush-
Theorie darstellen [151].  Diese Theorie scheint sich durch folgende Beobachtung zu 
bestätigen:  Patienten  mit  schlechteren  Langzeitergebnisse  hatten  häufiger  mehrere 
hintereinander  vorhandene  intraoperativ  entdeckte  Kompressionsursachen. 
Asymptomatische silente Kompressionen können also Mitursache für symptomatische 
Kompressionssyndrome sein. Autoren, die, wie in der vorliegenden Arbeit, gezielt auf 
die mögliche Anwesenheit  anderer NKS achteten, hatten deutlich bessere Ergebnisse 
[102].
Wenn  die  sog.  „selteneren  Befunde“  isoliert  betrachtet  werden,  sind  schlechtere 
präoperative  Dellonstadien,  aber  ähnlich  gute  Langzeitergebnisse  zu  finden.  Diese 
Tatsache erweckt den Verdacht dass diese evtl. übersehene Befunde möglicherweise die 
„Therapieversager“ in anderen Studien sein könnten.
5.6.3 Langzeitergebnis: Verschlechterung
Ein  besonderes  Augenmerk  wird  auf  Patienten  gerichtet,  die  zum  Zeitpunkt  der 
Befragung  über  die  Langzeitergebnisse  eine  Verschlechterung  des  subjektiv 
empfundenen  Beschwerdebildes gegenüber  präoperativ  angaben.  Dieses  Vorgehen 
wurde in der Fachliteratur nicht vorgefunden. 
Es handelt sich hier um 10 Patienten, darunter überdurchschnittlich oft Frauen (50%), 
die überdurchschnittlich lange mit der OP gewartet hatten (18 Monate). 
Es handelte  sich in vier  dieser Fälle um Traumabedingte  PUKS, wobei einer davon 
multiple  lokale Kortisoninjektionen über einen längeren Zeitraum erhielt.  Die lokale 
Injektionstherapie wird als iatrogenes Trauma bewertet und war im Zusammenhang mit 
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der  OP-Verzögerung  wahrscheinlich Mitursache  für  eine  irreversible 
Nervenschädigung.
Bei  zwei  weiteren  Fällen  handelte  es  sich  um  fortgeschritten  arthritische 
Ellenbogengelenke,  wobei  unklar  bleibt, ob die  Unzufriedenheit  der  Patienten  nicht 
eher auf den arthritische Beschwerden beruht, als auf einem schlechten Ergebnis der 
Nervendekompression. Hier kommen die Grenzen der Gültigkeit des Verfahren mit der 
Fragebogenerhebung  der  subjektiv empfundenen  Symptome  zum  Vorschein:  Der 
zufriedene Patient neigt weniger dazu, Angaben zu machen. Der unzufriedene Patient 
hingegen  kann  nicht  die  Ursachen  seiner  Leiden  unterscheiden.  Eventuell  ist  eine 
mangelhafte präoperative Aufklärung der Patienten zu bemängeln.  
Eine  weitere  Patientin  litt  an  einer  fortgeschrittenen  Polyneuropathie bei  schlecht 
eingestelltem Diabetes mellitus. Nach einer langen Anamnesedauer wurde die gezielte 
Dekompression  komplikationslos  durchgeführt.  Im  Verlauf  gab  es  keine  initiale 
Besserung, die Beschwerden blieben progredient. Ein irreversibler Nervenschaden ist 
hier bei weiter fortschreitender Polyneuropathie zu vermuten.
Ein  weiterer  Patient,  ein  junger  Mann,  litt  mehrere  Jahre  lang an einem PUKS bei 
Sulkushypoplasie  und  Nervensubluxation.  Operativ  wurde  eine  subkutane  ventrale 
Transposition ohne Komplikationen durchgeführt. Danach war der Patient sehr durch 
den subkutan liegenden Nerven gestört. Es  wurde reoperiert und nach Neurolyse eine 
SNP  mit  Rückverlagerung  des  Nervs  in  seiner  anatomisch  korrekten  Position 
durchgeführt. Die Luxation war jetzt behoben. Nach 7 Jahren war der Patient zufrieden, 
er konnte Sport und Beruf ohne Einschränkung ausüben. Das Endergebnis der SNP war 
also trotz Rezidiveingriff gut. 
Eine  weibliche  Patientin  erlitt  postoperativ  ein  dramatisch verlaufendes  komplexes 
regionales Schmerzsyndrom21. Sie stellte sich in mehreren anderen Abteilungen vor, wo 
mehrere  Rezidiveingriffe  durchgeführt  wurden,  mit  jeweiliger  Verschlimmerung  des 
Befundes. Der Ellenbogen verlor seine Beweglichkeit22. 
Ein  letzter  Patient  zeigte  nach  einfacher  Spaltung  der  Osborneschen  Arkade  weiter 
diskret progrediente Beschwerden, wobei er eine Wiedervorstellung ablehnte.
Von den 10 Patienten, die eine Verschlechterung der Beschwerden angaben, hatten also 
vier mit hoher Wahrscheinlichkeit eine andere Ursache als PUKS (Sudeck, Arthritis, 
21 CRPS: Complex regional Pain Syndrome, früher Sudecksche Algodystrophie genannt.
22 Durch ausgeprägte fibröse Ankylose.
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Diabetes),  ein  weiterer  hatte  sich  nach  adäquaten Re-Eingriff  komplett  erholt,  vier 
waren  posttraumatische  PUKS  und  nur  einer  war  ein  spontanes  PUKS  mit  echter 
Verschlechterung.
Als vermeidbare Gründe für schlechte Ergebnisse können aufgelistet werden: Multiple 
intraneurale  Kortisoninjektion  (Patient  S1),  Zustand  nach  Ventralverlagerung  ohne 
adäquate Indikation (Patient S4), schwere Beschwerden mit verspäteter OP-Indikation 
(Patient S6) sowie späte OP nach Trauma (Patient S8, S9, S10).  
Als  Gründe,  die  schwer  oder  nicht  vermeidbar  sind,  gelten  folgende:  aktivierte 
Ellenbogengelenkarthrose (Patient S2), CRPS (Patient S3), Still-Syndrom (Patient S5), 
rheumatoide Arthritis und Diabetes mellitus (Patient S7). 
Bei der Patientin S8 gibt es keinen eruierbaren Grund für das sehr schlechte Ergebnis: 
Die Patientin, eine Schülerin, beschrieb deutlich Einschränkungen der Tätigkeiten in 
Lehre,  Haushalt  und Freizeit.  Es  muss  aber  dabei  darauf  hingewiesen  werden,  dass 
psychologische und psychosomatische Ursachen der Beschwerdepersistenz erstaunlich 
häufig sein können [38]. Auf eine bessere Aufklärung sollte evtl. geachtet werden.
Es  bleibt  unklar,  ob  diese  zweite  Gruppe  schicksalhafter  Patienten nicht  doch 
Fehldiagnosen waren, obwohl alle klinisch und elektroneurographisch PUKS-Vollbilder 
waren. Die meisten Autoren stellten die schlechten Ergebnisse ihrer Studien nicht vor. 
Eine retrospektive Analyse über den Verlauf bei 28 Patienten bildet die Ausnahme. Sie 
zeigte  weniger  Schmerzverschlechterungen  nach  einfacher  Dekompression  als  nach 
Ventralverlagerung [5]. 
Fest steht, dass die schlechten Ergebnisse bei mindestens 50 % der Patienten hätten 
vermieden  werden  können.  Aus  den  vermeidbaren  Gründen  für  schlechte 
Langzeitergebnisse läßt sich Folgendes ableiten: 
Die Analyse der schlechten Ergebnisse zeigt die Grenze des angewandten Verfahrens 
zur Datenerhebung. Die Therapie mit lokalen Kortisoninjektionen ist sehr invasiv und 
wenig wirksam, sie sollte daher vermieden werden. Die anteriore Transposition ist nur 
bei Cubitus valgus zu empfehlen. Die operative Dekompression sollte frühzeitig nach 
Fehlschlagen der konservativen Therapie durchgeführt werden, vor allem nach Trauma. 
Patienten nach Ellenbogentrauma sollten in den folgenden Jahren auf PUKS besonders 
untersucht werden.
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5.6.4 Komplikationen und Rezidive
Es  wurden  intra-  und  postoperativ  in  10  Fällen  unterschiedliche   Komplikationen 
angegeben:  neun  nach  gezielter  Dekompression  und  eine nach  subkutaner 
Ventralverlagerung.  Als  Komplikationen  wurden  alle  unerwünschten  Ereignisse 
mitgezählt,  also  auch  psychiatrische  oder  rheumatische  Krankheitsfolgen  wurden 
mitgezählt.  Diese  breite  Definition  ist  nicht  unbedingt  zu  empfehlen.  Wenn  eine 
strengere Definition genommen wird, nämlich unerwünschte Ereignisse mit direktem 
Zusammenhang  mit  der  Operation,  dann  bleiben  nur  noch  drei  Fälle  (1,7%):  ein 
Wundhämatom,  eine  Hautnahtdehiszenz  und  eine  Gelenkkapselverletzung  die 
umgehend behoben wurde. Alle drei hatten ein gutes Langzeitergebnis.
Die  gezielte  Dekompression  war  also  meistens  relativ  ungefährlich.  Die 
Komplikationen  werden  im  Folgenden  analysiert,  sie  waren  selten  (5,8%). 
Schwerwiegende  Komplikationen waren  nicht  vorhanden.  Besonders  wichtig  ist  die 
Tatsache,  dass  die  Endergebnisse  akzeptabel  waren:  Von 10  Patienten  mit 
Komplikationen hatten 7 ein gutes Langzeitergebnis. Von den 3 schlechten Ergebnissen 
handelt  es  sich  in  einem  Fall  um  eine  Sudecksche  Algodystrophie  (komplexes 
regionales  Schmerzsyndrom),  in  einem  weiteren  um  schwere  Schmerzen  nach 
Ventralverlagerung und beim letzteren um eine bleibende Parese nach Entfernung von 
Osteosynthesematerial.  Alle  drei  Komplikationen  waren  nicht  direkt 
methodengebunden.  Die  zwei  letzteren Patienten  waren  nach  Reoperation 
(Rückverlagerung mit SNP) und Krankengymnastik zufrieden.
Nur eine Patientin erzielte schlechte Langzeitergebnisse, die anderen 9 waren nach drei 
bis  13 Jahren symptomfrei  oder zufrieden.  Diese eine  Patientin  litt  post-operativ an 
Sudeckscher  Algodystrophie,  zudem  hatte  sie  eine  fibröse  Ellenbogenankylose  mit 
Gelenkarthrose.   Sie  wurde  primär  schmerztherapeutisch  behandelt,  mit  mäßigem 
Erfolg.  Sie  wurde  dann  an  der  Universitätsklinik  Münster  reoperiert  und 
ventralverlagert, ohne dass eine Besserung des Zustands erreicht werden konnte. 
Alle weiteren Komplikationen waren leicht (6 Patienten) bis mittelschwer (3 Patienten). 
Sie konnten konservativ oder operativ behoben werden.
Die Feststellung, dass die meisten Autoren versäumen, die erfolgten Komplikationen 
zu beschreiben und ihre Komplikationsraten zu benennen, ist bemerkenswert [15].
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In diesem Zusammenhang wertvoll ist die einzige randomisierte prospektive Studie, die 
lokale  Komplikationen  bei  einer  von  35  einfachen  Dekompressionen  verzeichnete, 
dahingegen  bei  3  von  35  nach  Ventralverlagerung  [49]. Als  schwerwiegende 
chirurgische  Frühkomplikation  wurde  das  Unterarm-Kompartment-Syndrom  nach 
anteriorer Transposition in 2 Fällen von 79 beschrieben [17][18]. Interessant ist auch, 
dass in  der gesamten PUKS-Fallstudie kein einziger Hinweis auf eine Beschädigung 
des N.cutaneus antebrachii  medialis  vorlag,  obwohl dies bei vielen Autoren  als eine 
gefürchtete und zumindest nicht ungewöhnliche Komplikation gilt[147][61][155][46]. 
Einige  sehen  in  dem  neuromatösen  Schmerz  nach  Läsion  des  N.cutaneus  eine 
missdeutete  Rezidivursache  [81][128] und  empfehlen  somit  die  Revision  beim 
Rezidiveingriff.  Alle  vergleichende Studien berichten über eine geringere Häufigkeit 
und ein geringerer Schweregrad der Komplikationen nach einfache Dekompression als 
nach  Ventralverlagerung  [5].  Rezidive  nach  Ventralverlagerung  werden  von  den 
meisten  Operateure  entweder  mit  einer  einfachen  Neurolyse  oder  mit  einer 
Rückverlagerung,  versorgt  [28].  Der Erfolg der  einfachen Neurolyse ist  mäßig,  und 
zeigt nochmals eine sehr ausgeprägte perineurale Fibrose.
Neun  Patienten  berichteten  über  ein  behandlungsbedürftiges  Rezidiv  nach  gezielter 
Dekompression, das sind 5,2 %. Es handelte sich um ca. 10 Jahre jüngere, zu 78% um 
weibliche,  zu  56%  um  Traumapatienten,  was  einen  wesentlichen  Unterschied  zum 
Gesamtkollektiv  darstellt.  Insbesondere  korrelierte  die  Rezidivhäufigkeit  mit  dem 
Trauma in der Anamnese stark signifikant (p=0,015).
Drei Patienten hatten diskrete Beschwerden, die konservativ gut zu behandeln waren, 
mit zufrieden stellendem Endergebnis. 
Die übrigen sechs Patienten (3,5%) hatten schlechte Ergebnisse. Sie wurden außerhalb 
reoperiert, mit unverändert schlechten Ergebnissen. Hier scheint die Frage berechtigt, 
ob nicht schon von Anfang an irreversible fibrotische Nervenschäden ursächlich sind, 
denn diese Patienten warteten deutlich länger auf ihre Erstoperation.
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5.7 SNP-Studie: biologisches Modell, Gültigkeit, Ergebnisse. 
Bei den klinisch-theoretischen und praktischen Überlegungen der oben beschriebenen 
gezielten Dekompression (PUKS-Fallstudie) wurden auch die Fälle berücksichtigt, in 
denen die  Dekompression  keine  zufrieden stellende  Lösung sein kann.  Dies  betrifft 
einerseits  die  seltenen  Fälle  mit  Cubitus-valgus-bedingtem  PUKS,  bei  denen  eine 
anteriore  subkutane  Transposition  bevorzugt  wird,  andererseits  betrifft  dies  die 
Subluxation oder Luxation des N.ulnaris aus dem Sulcus heraus. Diese pathologische 
Mobilität  des  Nervs  ist  also  eine  Irritationsursache,  aus  der  sich  später  eine 
bindegewebige  Ummauerung  als zusätzliche  Kompressionsursache  entwickelt.  Hier 
empfehlen  auch  Verfechter  der  in-situ  Dekompression  die  Ventralverlagerung,  bei 
bisherigem Fehlen einer akzeptablen Alternative [155][9]. 
Eine  flache  hypoplastische  Ulnarisrinne  wurde  in  der  SNP-Studie  regelmäßig 
vorgefunden und konnte röntgenologisch dokumentiert werden. Die anatomische Form 
des Epicondylus ulnaris ist bekannterweise sehr variabel. Eine anatomische Studie hat 
unter diesem Gesichtspunkt 71 Humeri analysiert, allesamt von Erwachsenen, dessen 
Charakteristika denen der Population der SNP-Studie vergleichbar waren, jedoch ohne 
dass eine Erkrankung (PUKS) vorlag [64]. Es zeigte sich nicht selten ein flacher Sulcus 
(sog. Typ 1). Dieser Sulkustyp wird oft bei einer Nervensubluxation vorgefunden, er ist 
aber seltener mit Osteophyten oder Arthrose vergesellschaftet. Die Typen 2 und 3 (tief, 
länglich) gehen öfter mit osteophytärer oder fibrotischer Einengung einher. Die flache 
Rinne vom Typ I reichte zur SNP-Indikationsstellung aber nicht aus: Nur bei deutlicher 
PUKS-Symptomatik und Luxation des Nervs beim intraoperativen Flexionstest wurde 
die Indikation zur SNP gestellt. Ziel der SNP ist vor allem die Bildung einer tieferen 
Sulkusrinne  als  Luxationsschutz,  ohne  aber  dabei  die  für  die  biologische  Heilung 
wichtigen segmentalen intrinsischen und extrinsischen Gefäße zu zerstören  [142][9]
[51].Außerdem  wirkte  sie  durch  die  geringfügige  Verkürzung  der  Strecke  um  den 
Epicondylus humeri auch in Beugung entlastend. 
Die  bislang  einzige  beschriebene  moderne  Methode  der  Neosulkusbildung  zeigt 
gravierende Unterschiede zur subperiostalen Neosulkusplastik [150]: 
208
 komplette  Neurolyse  und  langstreckige  Mobilisation  ohne  Schonung  des 
Meso/perineurium, hohe Invasivität.
 Zerstörung des Sulkusperiosts .
 gröbere  Knochenresektion  an  Ulna  und  Humerus  mit  Lüerzange,  auch 
gelenkbildende Anteile: keine limitierte Rinnenbildung.
 zusätzlich  Resektion  von  Ligamentum  collaterale  mediale,  Gefahr  von 
Ellenbogeninstabilität.
 Rinnendeckung mit Bone wax und nicht mit Periost, also ist der Nerv von Wachs 
umgeben, es ist keine Durchblutung möglich, da kein vitales Gewebe den Nerven 
umgibt.
Diese Methode wurde für arthritische Ellenbögen mit Streckdefizit entwickelt und nicht 
als Luxationsschutz bei PUKS und hypoplastischer Rinne.
Der wichtigste Unterschied zur SNP ist das subperiostale Vorgehen: Durch Hebung des 
am Nerv haftenden Sulkusperiost werden die Mesoneuralen und Epineuralen Gefäße 
sicher geschont. 
Bei  10  Patienten  wurde  eine  subperiostale  Neosulcusplastik  durchgeführt. In  die 
Kontrollgruppe wurden acht Patienten eingeschlossen. Alle 18 Patienten hatten einen 
flachen Sulcus ulnaris vom Typ I mit Nervensubluxation. Die Kontrollgruppe war in 
Bezug  auf Geschlechtsverteilung,  Alter,  Seitenverteilung,  relevante  Neben-
erkrankungen  und  präoperativen  Nervenschädigungsgrad  statistisch  nachweislich 
vergleichbar. Ein nicht signifikantes  Bias (p=0,387) war  bei  der  Anamnesedauer  zu 
verzeichnen:  Die  SNP-Gruppe  wurde  geringfügig  früher  operiert.  Ihre  Ergebnisse 
wurden bei ähnlichem Befund und Anamnese mit denen von 8 Patienten nach einfacher 
Dekompression und Sulkusdachplastik verglichen. Bei keinem dieser 18 Patienten kam 
es  zu Frühkomplikationen.  Das Verhältnis  Mann:Frau  stand  bei  9:1,  was  einen 
deutlichen  Unterschied  zur  PUKS-Fallserie  darstellt.  Dies  lässt  sich  gut  durch  die 
anatomischen  Unterschiede  und  die  Pathophysiologie  der  Nervenluxation  erklären 
[156].  Das in mehreren anatomischen Studien nachgewiesene ausgeprägtere subkutane 
und  perineurale  Fettgewebe  der  Frau  schützt  den  N.ulnaris vor  äußeren  Einflüssen 
[165][155]. Der schmalere männliche Sulcus sowie die breitere Basis des Processus 
coronoideus bewirken eine höhere Luxationsbereitschaft [155][165].
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Hinzu kommt, dass die Lokalisation der segmentalen Gefäße beim Mann im Falle einer 
Subluxation des Nervs deutlich mehr in Mitleidenschaft gezogen wird[165]. 
Bei den 10 Patienten nach SNP waren nach 6 Jahren 90 % beschwerdefrei. Ein Patient 
mit  Rezidiv-PUKS  nach  multipler  Kortisonspritzentherapie  und  operativer 
Dekompression behielt schlechte Ergebnisse.
Das Outcome der SNP-Gruppe war hochsignifikant besser als das der Kontrollgruppe 
(p=0,019).  Bei  den  8  Patienten  der  Kontrollgruppe  waren  nach  6  Jahren  37,5  % 
beschwerdefrei,  bei  25,0  %  war  der  Zustand  unverändert  und  37,5  %  hatten  ein 
verschlechtertes Ergebnis.  Diese errechnete  Signifikanz muss aber  in Anbetracht  der 
sehr kleinen Patientenserie mit Vorsicht betrachtet werden.
Bei nahezu allen Autoren ist bis heute die Nervenluxation eine klassische Indikation zur 
anterioren Transposition mit  allen ihren oben beschriebenen Risiken und Nachteilen. 
Die SNP könnte eine Alternative dazu darstellen.
Die sehr enge Indikationsstellung muss aber kritisch hinterfragt werden. Es ist bekannt, 
dass  eine  flache,  hypoplastische  Ulnarisrinne  nicht  die  einzige  Ursache  für  eine 
Nervenluxation  oder  Subluxation  ist.  Mindestens  zwei  weitere  sind  bekannt:  Der 
medialisierte  Rand  des  Caput  mediale  mi.  tricipiti  wird  durch  Muskelrandresektion 
erfolgreich  behoben.  Die  Dysplasie  des  Epicondylus  ulnaris  ist  ebenfalls  ein 
prädisponierendes Moment: Der distale Bereich der Epikondylenzirkumferenz geht in 
einem mehr oder  weniger  stumpfen Winkel  in  die  Trochlea über.  Bei  zunehmender 
Beugung findet der N.ulnaris  zunehmend in diesem Bereich einen Hypomochlion und 
kann bei entsprechender Ausprägung der Dysplasie subluxieren [141][166].  In diesem 
Sinne  wird  die  Häufigkeit  der  Subluxation  als  PUKS-Ursache  mit  bis  zu  25% 
angegeben [30]. Hier ist die Grenze der gesammelten Erfahrung mit der SNP erreicht. 
Daher  sind  weitere  prospektive  randomisierte  Fallserien  notwendig,  um  über  die 
Wertigkeit  der Technik und eventuell über die Erweiterung der Indikation bei dieser 
nicht seltenen Situation zu diskutieren.
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5.8 Zusammenfassung der Diskussion.
Diese Arbeit ist eine klinische Studie aus retrospektiven nicht-kontrollierten Daten einer 
mittelgroßen Patientenserie. Die retrospektiv gewonnene statistische Aussage ist eher 
solide,  mit  einer  im  Vergleich  zu  den  Literaturdaten  überdurchschnittlich  hohen 
Antwort-Rate (84%) und follow-up-Zeit (6 Jahre). Der Preis für die hohe Antwortrate 
war  ein  diskretes  geringes  systematisches  negatives  Bias,  die  erhobenen  Ergebnisse 
sind wahrscheinlich geringfügig schlechter als die der reellen Grundgesamtheit. Alles in 
allem gibt es keine grobe Diskrepanz zwischen der Zusammensetzung der vorliegenden 
Stichprobe und der, welche die allermeisten Autoren präsentieren. Man kann somit der 
hier diskutierten Stichprobe eine gute Repräsentativität zusagen. 
Anders als bei anderen Nervenkompressionssyndrome der oberen Extremität betrifft der 
PUKS eher Männer als Frauen. 
Patienten mit einem höheren Alter (>60Jahre) oder körperlich harten Berufen hatten 
einen ausgeprägteren präoperativen Nervenschaden und ein  schlechteres Outcome.
Traumapatienten  sowie  Patienten  mit  einer  systemischen  Polyneuropathie  bilden 
Untergruppen mit besonderen  Merkmalen.  Beide  sind durch die  Nervenkompression 
besonders gefährdet. Sie sollten früher und aggressiver therapiert werden. Es zeigte sich 
aber, dass gerade diese Patienten bisher eher später diagnostiziert und adäquat therapiert 
werden. Somit könnte man empfehlen, gerade diese Patienten strenger zu untersuchen 
und  großzügiger  zu  operieren.  Ein  Trauma in  der  Anamnese  und  eine  systemische 
Polyneuropathie  sollten  als  Risikofaktoren  und  nicht  als  Differentialdiagnosen 
angesehen  werden.  Eine  lokale  Cortisonspritzentherapie  sollte,  wenn überhaupt,  nur 
unter strenger Indikationsstellung und äußerster Vorsicht durchgeführt werden.
Zu der  Klinik kann zusammenfassend festgehalten werden,  dass  die  hier  erhobenen 
klinischen  und  elektroneurographischen  Daten  mit  denen  der  meisten  Autoren 
übereinstimmen,  sodass die  klinischen Beobachtungen die gute  Repräsentativität  der 
Stichprobe bestätigen. Die elektroneurographische Untersuchung scheint ein wertvolles 
Instrument zur Diagnosesicherung zu sein, obwohl die OP-Indikation fest in der Hand 
des  klinisch  tätigen  Chirurgen  oder  Neurochirurgen  bleibt.  Bildgebende  Verfahren 
haben ihre klinische Nützlichkeit bisher nicht erwiesen. Die klinische Stadieneinteilung 
nach Dellon wird von den meisten  Autoren als  zuverlässig  erachtet.  Es konnte  hier 
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deutlich gezeigt werden, dass sechs Umstände mit einer Verschlechterung des Dellon-
Stadiums verbunden sind: Es sind die chronische körperliche Belastung, das hohe Alter, 
die Polyneuropathie oder der Trauma in der Anamnese, das synchrone oder metachrone 
Vorkommen von anderen Nervenkompressionssyndromen und die Verzögerung der OP-
Indikation. Diese Liste bestätigt die fragmentarischen Daten aus der Literatur und kann 
als  Auflistung  der  Risikofaktoren  oder  Kofaktoren  betrachtet  werden,  die  für  die 
Entstehung  eines  PUKS  relevant  sind.  Die  betroffenen  Patienten  sollten  strenger 
beurteilt und früher operiert werden. Durch die systematische Exploration des OP-Situs 
konnten 12 Kompressions- oder Irritationsursachen gezählt werden, die gezielt behoben 
werden können. Sie werden nochmals hier von proximal nach distal aufgelistet:
Kompressionsursachen Empfohlene Maßnahme
1 Struthers-Tunnel/Arkade. [14][67][122][130]
[139]
Spaltung, Neurolyse
2 Tiefer  Trizepsansatz  bei  kurzer  Trizepssehne. [141][137]
Limitierte Resektion des 
ulnaren Trizepsrandes
3 Hypertropher Trizepsrand. [122][137][92] Limitierte Resektion des ulnaren Trizepsrandes
4 Vierter atypischer Trizepsschenkel. [140][40] Resektion der kreuzenden Muskelfasern
5 Verknöcherungen wie  Kallus,  Osteophyt. [56]
[154][97]
Resektion, Neurolyse
6 Sulkushypoplasie  mit  (Sub)Luxation.  [9][17][18][19][24][25][64][102][105][141]
Subperiostale 
Neosulkusplastik
7 Cubitus valgus. [1][70][86]) Anteriore Transposition
8 Neurom/Fibrose durch spezifische (Tbc, Lepra) oder unspezifische Entzündung. [122][12][69]
Therapie der 
Grunderkrankung, Neurolyse
9 Musculus/Ligamentum  Epitrochleoanconaeus. 
[24][141]
Resektion
10
Neoplasie  im  weiteren  Sinne  wie  Ganglion, 
Hamartom,  Osteosynthese,  Lipom...  [77][101]
[12][85][123]
Resektion
11 Vernarbung  im  Sulcus  (Fibrose).  [86][157]
[153] [43]
Neurolyse, Rückverlagerung
12 Arcus Osborne.  [86][148][115][23][41] Spaltung, Neurolyse
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Die OP-technische Relevanz dieser Liste soll betont werden: Grundvoraussetzung für 
eine  erfolgreiche  gezielte  Dekompression  ist  das  Kennen  und  das  Erkennen  der 
Kompressionsursachen.  In  einige  Publikationen  wurde  beispielsweise  der  Musculus 
epitrochleoanconaeus mit der Osborne-Arkade verwechselt [75].
Die häufigste Kompressionsursache bleibt die verengte Osborneschen Flexorenarkade. 
Mit hoher Wahrscheinlichkeit ist die mesoneurale Fibrose in den meisten Fällen eine 
Konsequenz der Irritation/Kompression und nicht deren Ursache, obwohl sie zu einer 
Verschlimmerung der lokalen Kompression beitragen kann. 
Eine  gezielte  schonende systematische  Suche  nach den anderen,  bisher  als  seltenen 
angesehenen möglichen Kompressionsursachen ergibt bei insgesamt einem Drittel der 
Patienten viel  häufiger  als  bisher  vermutet  einen relevanten  Befund.  Wenn die  sog. 
„selteneren  Befunde“  isoliert  betrachtet  werden,  sind  schlechtere  präoperative 
Dellonstadien, aber ähnlich gute Langzeitergebnisse zu finden. Diese Tatsache erweckt 
den  Verdacht  dass  diese  evtl.  übersehene  Befunde  zumindest  teilweise  die 
„Therapieversager“ in anderen Studien sein könnten.
Der  „kaputte"  Nerv  wird  durch  kein  OP-Verfahren  „repariert“,  sondern  nur  von 
Irritationen befreit. Er muss sich also selbst regenerieren. Biologisch maßgeblich für 
das Endergebnis scheint  Folgendes zu sein: 
  die bestehende Kompression/Irritation
 die  Regenerationsfähigkeit  des  Nervs,  also  inwiefern  die 
Reparaturmechanismen intakt sind  
  der bereits eingetretene Schaden und die Fibrosierung
Konsequenz  dieses  theoretischen  biologischen  Ansatzes  ist  die  Bevorzugung  einer 
biologisch sinnvollen OP-Taktik: 
 besser früher operieren als später (weniger Schaden)
  alle möglichen Kompressionsursachen entfernen 
  die Regenerationsfähigkeit nicht weiter beschädigen: 
     "je weniger invasiv, desto besser"
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Aufgrund  der  geringen  Fallzahl  muss  die  vorgestellte  begrenzte  Serie  an 
Rezidivoperationen  mit  Zurückhaltung  betrachtet  werden.  Sie  scheint  jedoch  zu 
bestätigen,  dass  eine  gezielte  Suche  nach  bekannten  Kompressionsursachen 
lohnenswert ist. Beispielsweise wurde bei drei Patienten mit PUKS-Rezidiv eine intakte 
Osborne-Arkade vorgefunden. Eine Ventralverlagerung ist gerade im Rezidivfall eher 
nicht  zu empfehlen.  Bei  bereits verlagerten N.ulnaris mit Rezidiv-PUKS scheint  die 
Rückverlagerung  gute  Ergebnisse  zu  haben.  Zudem  scheint  die  Indikation  der 
anterioren Transposition bei Cubitus valgus gültig zu bleiben. 
Die Langzeitergebnisse der PUKS-Fallserie sind überdurchschnittlich gut. Verglichen 
mit  den  Ergebnissen  anderer  OP-Methoden  scheint  die  gezielte  Dekompression  bei 
größerer Einfachheit, kleinerer Invasivität und niedrigeren Komplikationsraten bessere 
bis  gleichwertige  Resultate  aufzuweisen,  sodass  ein  befundabhängiges  Procedere 
befürwortet  werden  kann.  Diese  Schlussfolgerung  muss  nun  in  prospektiven 
vergleichenden randomisierten Studien mit größeren Fallzahlen bestätigt werden, um 
eine definitive Aussagekraft zu haben. 
Bis dahin kann mit gutem Gewissen die gezielte Dekompression als Methode der ersten 
Wahl bei allen PUKS-Patienten empfohlen werden. Ausnahmen stellen Patienten mit 
Cubitus  valgus  und  Nervenluxation  bei  Sulkushypoplasie  als  PUKS-Ursache  dar. 
Außerdem eignet sich die Methode ebenfalls gut für Rezidivpatienten.
Die  oben  genannten  Risikofaktoren  Alter,  Polyneuropathie,  Körperliche  Belastung, 
Trauma, Anamnesedauer und NKS in der Vorgeschichte scheinen durch die besondere 
Beobachtung  der  schlechten  LZ-Ergebnisse  bestätigt.  Hierfür  gibt  es  sowohl 
theoretische wie auch klinische Argumente. Bereits nach sechs Monaten, in denen die 
Beschwerden  unbehandelt  geblieben  sind,  besteht  eine  schwach  signifikante 
Verschlechterung der Ergebnisse, was die Empfehlung zulässt, Patienten nach frustraner 
konservativer Therapie kurzfristig zu operieren. 
Ähnliches  gilt  für  Patienten  mit  multiplen  Nervenkompressionssyndromen,  hohem 
Alter, Polyneuropathie und Trauma in der Anamnese, wobei diese Untergruppen auch 
strenger kontrolliert und großzügiger operiert werden sollten, was bedeutet,  dass der 
konservative  Therapieerfolg  strenger  beurteilt  werden  sollte.  Zudem  sollten  alle 
Patienten mit Ellenbogentrauma regelmäßig auf PUKS untersucht  werden.
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Die Analyse der schlechten Ergebnisse zeigt die Grenze des angewandten Verfahrens 
zur  Datenerhebung.  Die  anteriore  Transposition  ist  nur  bei  Cubitus  valgus  zu 
empfehlen.  Die  operative  Dekompression  sollte  frühzeitig  nach  Fehlschlagen  der 
konservativen Therapie durchgeführt werden, vor allem nach Trauma. Patienten nach 
Ellenbogentrauma  sollten  in  den  folgenden  Jahren  auf  PUKS  besonders  untersucht 
werden.  Die  o.g.  Risikofaktoren  können  sich  summieren  und  schlechtere 
Langzeitergebnisse mitbewirken.
Komplikationen nach gezielter Dekompression sind selten und meist leichter Art. Die 
Sudecksche  Algodystrophie  (CRPS)  ist  eine  ungeklärte  seltene,  aber  verheerende 
allgemeine  Komplikation,  die  nach  jedem  Eingriff  an  der  oberen  Extremität  bei 
entsprechendem Habitus entstehen kann. 
Rezidive  wurden  meist  bei  Traumapatienten  mit  längerer  Beschwerdeanamnese 
gefunden.  Dieser  Fakt  unterstreicht  die  Empfehlung,  diese  Patientenuntergruppe 
strenger zu kontrollieren und großzügiger zu operieren.
Bei klar definierter Indikation sprechen theoretische und klinische Argumente für die 
subperiostale Neosulkusplastik. Bei der Irritation des N.ulnaris durch Luxation aus dem 
Sulcus könnte sie eine sichere und einfachere Alternative zur anterioren Transposition 
darstellen.  Die  Ergebnisse  der  ersten  Erfahrungen  sind  sehr  ermutigend.  Um  eine 
definitive  Empfehlung  stellen  zu  können,  sind  jedoch randomisierte  prospektive 
verblindete vergleichende Studien mit höherer Fallzahl notwendig.
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6. Zusammenfassung und Schlusswort:
Das  proximale  Ulnariskompressionssyndrom  (PUKS)  ist  nach  dem 
Karpaltunnelsyndrom das zweithäufigste Nervenkompressionssyndrom überhaupt und 
gewinnt  zunehmend  an  sozialmedizinischer,  arbeitsmedizinischer  und 
epidemiologischer Bedeutung.  Sein Erstbeschreiber war Dr. J. Panas im Jahr 1877. Es 
wird definiert als die chronische mechanische Kompression oder Irritation des Nervus 
ulnaris  in  der  Ellenbogenregion,  das  heißt  beim Ein-,  Durch-  und Austritt  aus  dem 
Sulcus.  Durch  chronische  niederschwellige  Entzündung  und  lokale  Störung  der 
intrinsischen  und  extrinsischen  Durchblutung  wird  einen  fibrotischen  Umbau 
hervorgerufen.  Diese  Vorgänge  verursachen  eine  häufig  messbare  Störung  der 
Nervenleitfähigkeit  und  können  so  die  Symptomatik  aus  Schmerz,  Taubheit, 
Parästhesien  und  paretischer  Muskelatrophie  hervorrufen.  Die  Diagnose  wird 
hauptsächlich  anhand  der  klinischen  Zeichen  gestellt.  Die  Diagnostik  wird  ergänzt 
durch  die  Elektroneurographie  zur  Differentialdiagnostischen  Klärung  und  die 
röntgenologische Sulkuszielaufnahme. Die konservative Therapie wird nahezu immer 
primär empfohlen, sie zeigt aber im überwiegenden Teil der Fälle mäßige bis schlechte 
Ergebnisse bei hoher Rezidivquote. Bei persistierenden Beschwerden wird die operative 
Indikation gestellt.  Bis 1958 sind zahlreiche operative Methoden entwickelt  worden, 
von denen die  meisten jedoch wieder verlassen wurden.  Seit  1960 werden von den 
meisten  Autoren  retrospektiv  die  systematische  Durchführung  einer  einfachen 
Dekompression nach Buzzard und Osborne oder die verschiedenen Möglichkeiten der 
anterioren Transposition bevorzugt und evaluiert. Die Epikondylektomie nach King und 
Morgan wird zunehmend in den Hintergrund gedrängt. Es herrscht Uneinigkeit darüber, 
welcher der bekannten OP-Methoden systematisch der Vorzug gegeben werden sollte. 
Die Ergebnisse der systematischen Methoden sind oft ähnlich. Die Argumente für oder 
gegen die  jeweilige Methode sind zahlreich.  Hauptsächlich wird von den Einen die 
geringere Invasivität der einfachen Dekompression nach Buzzard und Osborne und von 
den anderen das Postulat der geringeren mechanischen Belastung des Nervs in Beugung 
bei  der  anterioren  Transposition  angegeben.  Der  Versuch,  eine  OP-Methode  in 
Abhängigkeit  des  Schweregrades  der  Nervenläsion  auszuwählen,  war  bisher  nicht 
schlüssig.
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Methode: 
In der vorliegenden Arbeit wird ein befundabhängiges Therapiekonzept vorgeschlagen 
und  ausgewertet.  Dieses  Konzept  beruht  auf   dem  Postulat  folgender  biologisch 
fundierter Grundsätze:  Der beschädigte Nerv wird durch kein OP-Verfahren „geheilt“, 
sondern  nur  von  Irritationen  oder  Kompressionen  befreit.  Er  muss  sich  selbst 
regenerieren. Biologisch maßgeblich für das Endergebnis scheint  Folgendes zu sein: 
  die bestehende Kompression oder Irritation
 die Regenerationsfähigkeit des Nervs 
  der bereits eingetretene Schaden (Fibrose)
Konsequenz  dieses  theoretischen  biologischen  Ansatzes  ist  die  Bevorzugung  einer 
biologisch sinnvollen OP-Taktik: 
  alle möglichen Kompressionsursachen entfernen 
 die  Regenerationsfähigkeit,  insbesondere  die  Vaskularisation,  nicht 
weiter beschädigen: "je weniger invasiv, desto besser"
 besser früher operieren als später (weniger Schaden)
173 der über einen Zeitraum von 15 Jahren operierten Patienten wurden retrospektiv 
analysiert.  Anschließend  wurden  die  aktuellen  subjektiven  Beschwerden  nach 
durchschnittlich sechs Jahren (ein bis 15 Jahre) ausgewertet. 
OP-Taktik: 
Eine subkutane anteriore Transposition wurde nur bei Cubitus valgus durchgeführt. In 
allen anderen Fällen wurde primär das Sulkusdach eröffnet, im Sinne einer einfachen 
Dekompression  nach  Osborne.  Darauf  folgte  die  zielgerichtete  Exploration  des 
Nervenverlaufs  vom Ein-  Durch-  und Austritt  aus  dem Sulcus  zur  Darstellung  und 
Behebung der folgenden 13 möglichen Kompressions- oder Irritationsursachen. Dabei 
ist es nicht selten, dass mehr als eine Ursache vorhanden ist. Die Kenntnis all dieser 
möglichen Ursachen, deren Zusammenstellung folgt, ist für den tätigen Operateur von 
Bedeutung:
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Kompressionsursachen Empfohlene Maßnahme
1
Proximale  fibröse  Stränge:  „Struthers-
Tunnel/Arkade“,  evtl.  Septum  intermusculare 
mediale. [67][139] [14] [130][122]
Resektion/Spaltung, 
Neurolyse, Epineurotomie
2 Tiefer  Trizepsansatz  bei  kurzer  Trizepssehne. [141][137]
Limitierte Resektion des 
ulnaren Trizepsrandes
3  Hypertropher Trizepsrand. [122][137][92] Limitierte Resektion des ulnaren Trizepsrandes
4 Vierter atypischer Trizepsschenkel. [140][40] Resektion der kreuzenden Muskelfasern
5 Verknöcherungen wie  Kallus,  Osteophyt. [56]
[154][97]
Resektion, Neurolyse
6 Sulkushypoplasie  mit  (Sub)Luxation.  [9][17][18][19][24][25][64][102][105][141]
Subperiostale 
Neosulkusplastik
7 Cubitus valgus. [1][70][86] Anteriore Transposition
8 Neurom/Fibrose durch spezifische (Tbc, Lepra) oder unspezifische Entzündung. [122][12][69]
Therapie der 
Grunderkrankung, Neurolyse
9 Musculus/Ligamentum  Epitrochleoanconaeus. 
[24][141]
Resektion
10
Neoplasie  im  weiteren  Sinne  wie  Ganglion, 
Hamartom,  Osteosynthese,  Lipom...  [77][101]
[12][85][123]
Resektion
11 Vernarbung  im  Sulcus  (Fibrose).  [86][157]
[153] [43]
Neurolyse, Rückverlagerung
12 Arcus Osborne.  [86][148][115][23][41] Spaltung, Neurolyse
Das Vorhandensein einer  Nervensubluxation bei  der nicht seltenen Sulkushypoplasie 
wird  durch  Flexionstest  intraoperativ  bewiesen.  Wenn  Beschwerdebild, 
Elektroneurographie, tangentiale Röntgendarstellung der Sulkusrinne adäquat sind und 
bei  positivem Flexionstest,  wird  die  Indikation  der  Subperiostalen  Neosulkusplastik 
(SNP)  gestellt.  Die  SNP  wird  hier  erstmalig  beschrieben  und  im  Rahmen  einer 
retrospektiven  Fall-Kontroll-Studie  (10 Fälle,  8  Kontroll-Patienten)  evaluiert.  Sie  ist 
deutlich  weniger  invasiv  als  die  anteriore  Transposition.  Sie  hat  den  Vorsatz,  die 
intrinsische und extrinsische Nervendurchblutung im Gegensatz zur Transposition nicht 
218
zu zerstören. Bei dieser Methode werden der Nerv mitsamt Perineurium und gestieltem 
Periostlappen aus der Rinne minimal mobilisiert und angehoben, eine tiefere Neorinne 
im  deperiostierten  Gebiet  gefräst  und  mit  dem  abpräparierten  Periostlappen  beim 
Reponieren des Nervs wieder bedeckt. 
Ergebnisse:   
Die Ergebnisse des vorgeschlagenen Procedere waren in  90,8% gut  bis  sehr  gut,  in 
9,2% ohne Besserung oder schlecht. Es hat sich herausgestellt, dass bereits nach sechs 
Monaten unbehandelter Beschwerden eine statistisch signifikante Verschlechterung der 
Ergebnisse  besteht.  Es  konnten  folgende  sechs  Risikofaktoren  mit  signifikant 
schlechterem Outcome isoliert werden: 
 Polyneuropathie
 Diabetes mellitus
 posttraumatisch entstandenen PUKS 
 höheres Alter (Über 60Jahre)
 Längere Anamnesedauer (Signifikant über 6 Monate)
 chronische körperliche Belastung (repetitives Mikrotrauma)
Intraoperative Komplikationen waren selten (zwei Fälle), nie schwerwiegend und hatten 
gute  Langzeitergebnisse.  Die  verengte  Osborne-Arkade  bleibt  die  häufigste 
Kompressionsursache,  aber  insgesamt  scheinen  die  "selteneren",  oben  aufgelisteten 
Ursachen  bei  zielgerichteter  bewusster  Exploration  häufiger  als  von  den  meisten 
Autoren  angenommen.  Patienten  mit  positivem Flexionstest  scheinen  von  der  SNP 
profitiert zu haben, da sie hochsignifikant bessere Langzeitergebnisse als Patienten mit 
einfacher Dekompression und gleichem Befund haben. Es wurde keine Komplikation 
nach SNP beklagt. 
Schlusswort und klinische Bedeutung:
Zur Sicherung der Ergebnisse sind prospektive randomisierte komparative Studien mit 
höheren  Fallzahlen  notwendig.  Trotzdem  können  aus  den  hier  gewonnenen  Daten 
folgende in der klinischen Praxis relevante Aussagen hergeleitet werden:
 Bis zu 25% der Patienten, die ein Ellenbogentrauma erlitten haben, entwickeln im 
weiteren Verlauf ein PUKS. Traumapatienten sowie Patienten mit einer systemischen 
Polyneuropathie,  vor  allem  diabetischer  Genese,  bilden  zwei  Untergruppen  mit 
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besonderen  Merkmalen.  Beide  sind  durch  die  Nervenkompression  besonders 
gefährdet, sie zeigen nach einem kürzeren Verlauf schwerwiegendere Nervenschäden 
und haben eine insgesamt schlechtere Prognose. Sie sollten früher und aggressiver 
therapiert  werden.  Es  zeigte  sich  aber,  dass  gerade  diese  Patienten  eher  später 
diagnostiziert  und  adäquat  therapiert  werden.  Somit  sollte  die  Empfehlung 
ausgesprochen  werden,  gerade  diese  Patienten  gezielter  zu  untersuchen  und 
großzügiger  die  OP-Indikation  zu  stellen.  Insbesondere  wird die  Polyneuropathie 
häufig als Differentialdiagnose angesehen. Erstere scheint aber eher ein Risikofaktor 
oder  Kofaktor  zu sein.  Nach schweren  Ellenbogentraumata  sollte  die  langfristige 
Verlaufskontrolle  ein  besonderes  Augenmerk  auf  chronische  Beschwerden  im 
Ulnarisgebiet  beinhalten,  um  möglichst  die  irreversiblen  Nervenschäden  zu 
vermeiden.
 Bei lang anhaltenden unbehandelten Beschwerden ist die Prognose schlechter. Somit 
gehört  die  Anamnesedauer  mit  zu  den  Risikofaktoren.  Nach  einem  kurzen 
gescheiterten konservativen Therapieversuch sollte die Operation elektiv ohne große 
Verzögerung,  und  vor  allem  innerhalb  der  ersten  sechs  Monate  befundabhängig 
erfolgen.
 Die  Kompressionsursachen,  die  von  den  meisten  Autoren  als  «seltene 
Zufallsbefunde»  bezeichnet  werden,   scheinen  jedoch  zusammengenommen  bei 
zielgerichteter Suche häufiger als bisher angenommen vorzukommen (ein Drittel der 
Fälle).  Grundvoraussetzung  für  eine  erfolgreiche  gezielte  Dekompression  ist  das 
Kennen  und  das  Erkennen  der  Kompressionsursachen.  Die  verengte  Kante  der 
Osborneschen  Flexorenarkade  bleibt  aber  dennoch  die  häufigste  Ursache  der 
Nervenkompression.
 Bei  adäquater  Indikation  sprechen  theoretische  und  klinische  Argumente  für  die 
subperiostale  Neosulkusplastik.  Sie  schont  die  intrinsische  und  extrinsische 
Nervendurchblutung, hat eine einfache und sichere technische Durchführbarkeit und 
stellt bei Nervensubluxation eine gute operative Alternative dar. Die Ergebnisse der 
ersten Erfahrungen sind ermutigend, aber um eine definitive Empfehlung stellen zu 
können,  sind  randomisierte  prospektive  vergleichende  Studien  mit  höheren 
Fallzahlen notwendig.
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ulnaris und Unterarm.
• EER: experimental event rate
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• M.: Musculus
• MEA: Musculus epitrochleoanconaeus
• N.: Nervus
• NKS:   Nervenkompressionssyndrom
• Osborne= Osborneschen Flexorenarkade= Arcus tendineus M.flexor carpi ulnaris
• PNP: Polyneuropathie
• PUKS: proximales Ulnariskompressionssyndrom
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• SNP: Subperiostale Neosulkusplastik
II
LITERATURVERZEICHNIS
Die Erstautoren sind in alphabetischer Reihenfolge gelistet. Es folgen in Kursivschrift der 
vollständige Titel, dann Datum und Ort der Publikation. 
Die Literaturrecherche erfolgte in folgende Datenbanken mit Update 2008:
• MEDLINE
• CCMED
• Cochrane Database of systematic Reviews
• Deutsches Ärzteblatt
• Hogrefe Verlag
• Karger Verlag
• Kluwer Verlag
• Krause und Pachernegg Publikations-Datenbank
• Springer Verlag
• Thieme Verlag
1. Abe M, Ishizu T, Shirai H, Okamoto M, Onomura T: Tardy ulnar nerve Palsy 
caused by cubitus varus deformity. 
J Hand Surg [Am]. 1995 Jan;20(1):5-9.
2. Acosta J A, Hoffman SN, Raynor EM, Nardin RA, Rutkove SB: Ulnar neuropathy 
in the forearm: A possible complication of diabetes mellitus. 
Muscle Nerve2003 Jul;28(1):40-5
3. Adelaar RS, Foster WC, Mc Dowell C: The treatment of the cubital tunnel syndrome. 
J.Hand Surg. 1984 Jan; 9A (1) 90-95
4. Adson ALC: The surgical treatment of progressive ulnar paralysis. 
Minn. Med.1918; (1) 455-460. 
5. Antoniadis G, Richter HP: Pain after surgery  for ulnar neuropathy at the elbow: a 
continuing challenge.
Neurosurg 1997 Sept; 41(3): 585-9
6. Asami A, Morisawa K, Tsuruta T: Functional outcome of anterior transposition of the 
vascularized ulnar nerve for cubital tunnel syndrome.
III
J Hand Surg[Br] 1998; 23B: 613-616
7. Assmus H: Die einfache Dekompression des N. ulnaris beim Kubitaltunnelsyndrom mit und 
ohne morphologische Veränderungen.
Nervenarzt. 1994 Dec; 65(12):846-53
8. Assmus H: Kommentar zur Arbeit von V.L.Moser et al.: Ist eine unterschiedliche 
Behandlung bei verschiedene Schweregraden des Sulcus nervi-ulnaris Syndrom sinnvoll?
Handchir Mikrochir Plast Chir 2006; 38: 426-427
9. Balogh B, Vass A, Piza-Kazer HC: Ist eine Vorverlagerung des N. ulnaris beim Sulcus 
nervi ulnaris-Syndrom wirklich indiziert?
Handchir.Mikrochir.Plast.Chir. 1997; 29: 133-138
10. Barber KW,Bianco AJ, Soule EH, MacCarty CSC: Benign extraneural 
soft-tissue tumors of the extremities causing compression of nerves.
J Bone Joint Surg 1962; 44A: 98-104
11. Barrios C, Ganoza C, de Pablos J, Canadell J: Posttraumatic ulnar 
neuropathy versus non-traumatic cubital tunnel syndrome: clinical features and response to 
surgery.
Acta Neurochir. (Wien) 1991 110: 44-48
12. Barss  PC: Ulnar compression neuropathy due to an occult post-traumatic 
synovial cyst.
Med J Aust 1984 Mar31, 140(7): 428-9
13.  Bartels RH: History of the surgical treatment of ulnar nerve compression 
at the elbow.
Neurosurgery 2001; 49: 391-400
14. Bartels RH, Grotenhuis JA, Kauer JMC: The arcade of Struthers: an 
anatomical study.
Acta Neurochir. (Wien). 2003 Apr; 145 (4):295-300
15. Bartels RH, Menovsky T, Overbeeke J, Verhagen W: Surgical 
management of ulnar nerve compression at the ellbow: an analysis of litterature.
J Neurosurg. 1998; 89:722-727
16. Benecke R, Conrad BC: The value of electrophysiological examination of 
the flexor carpi ulnaris muscle in the diagnosis of ulnar nerve lesions at the elbow.
J. Neurol. 1980; 223(3): 207-17
17. Bimmler D, Meyer VE: Surgical treatment of the ulnar nerve entrapment 
neuropathy: submuscular anterior transposition or simple decompression of the ulnar 
IV
nerve? Long-term results in 79 cases.
Ann Chir Main 1996, 16 n°3: 148-157
18. Bimmler D, von Wartburg U, Frick TW,  Meyer VE: Ergebnisse der 
operativen Therapie des Sulcus ulnaris-Syndroms. Submusculäre Vorverlagerung versus 
einfache Dekompression des N. ulnaris.
Helv. Chir. Acta 1992; 59: 697-700
19. Blagotic M, Ilic A, Radonjic V: Important variation in the position of the 
ulnar nerve.
Srp Arh Celok Lek 1990 Nov.-Dec.; 118 (11-12): 441-3 (Artikel auf Serbisch)
20.  Blattmann AC: Beobachtung einer Dislokation des N. ulnaris. 
Dtsch Klin 1851, 435-437
21. Breidenbach WC, Terzis JK: The blood supply of vascularized nerve 
grafts.
J Rec Microsurg 1986 Oct; 3(1): 43-55
22. Bultmann C: Kommentar zur Arbeit von V.L.Moser et al.: Ist eine 
unterschiedliche Behandlung bei verschiedene Schweregraden des Sulcus nervi-ulnaris 
Syndrom sinnvoll?
Handchir Mikrochir Plast Chir 2006; 38: 430-431 
23. Buzzard FE: Some varieties of traumatic and toxic ulnar neuritis. 
Lancet 1922,  i: 317-19
24. Campbell W, Pridgeon RM, Riaz G, Astruc J,  Sahni KS: Variations in 
anatomy of the ulnar nerve at the cubital tunnel: pitfalls in the diagnosis of ulnar neuropathy 
at the elbow.
Muscle&Nerve 1991, 14: 733-738
25. Childress HM: Recurrent ulnar nerve dislocation at the elbow.
Clin Orthop Relat Res 1975 May; (108): 168-73 
26. Curtis BF: Traumatic ulnar neuritis, transplantation of the nerve. 
J Nerv Metn Dis, 1898, 25, 480-481. 
27. Cutts S: Cubital Tunnel Syndrome
Postgrad Med J 2007; 83: 28-31 
28. Dagregorio G, Saint-Cast Y: Simple neurolysis for failed anterior 
submuscular transposition of the ulnar nerve at the elbow.
International Othopaedics (SICOT) 2004, 28:342-346 
29. Davies MA, Vonau M, Blum PV, Kwok BCT, Matheson JM, Stening 
V
WA: Results of ulnar neuropathy at the elbow treated by decompression or anterior 
transposition.
Aust. NZ J Surg 1991; 61:929-934
30.  Dellon AL: Rewiew of treatment results for ulnar nerve entrapment at the 
elbow.
J Hand Surg 1989; 14A (4): 688-700
31. Dellon AL: Clinical grading of peripheral nerve problems.
Neurosurg Clin N Am 2001 Apr; 12(2): 229-240
32. Dellon AL, Chang E, Coert JH, Campbell KR: Intraneural ulnar nerve 
pressure changes related to operative techniques for cubital tunnel decompression.
J Hand Surg 1994; 19A: 923-930
33. Dellon AL, Coert JH: Results of the musculofascial lengthening technique 
for submuscular transposition of the ulnar nerve at the elbow.
J Bone Surg Am 2003; 85A: 1314-1320
34. Dellon AL, Mackinnon SE: Injury to the medial antebrachial cutaneus 
nerve during cubital tunnel surgery.
J Hand Surg [Br]. 1985 Feb; 10(1): 33-6
35. Dellon AL, Mackinnon SE, Seiler IV WA: Susceptibility of the diabetic 
Nerve to Chronic compression.
Annals of Plastic Surgery Feb 1988; 20(2): 117-119
36. Deutinger M, Mayr N, Frey M, Mandl H, Holle J, Freilinger G: Clinical 
and electroneurographic results following surgical treatment of the ulnar nerve sulcus 
syndrome.
Z Orthop Ihre Grenzgeb 1989 Nov-Dec; 127(6): 639-42
37. Drescher C: Nervenkompressionssyndrome peripherer Nerven.
Med. Dissertation 1986, Universität Münster
38. Dzwierzynski WW, Grunert BK, Rusch MD, Zader G, Keller D: 
Psychometric assesment of patients with chronic upper extremity pain attributed to 
workplace exposure.
J Hand Surg 1999, 24A: 46-52
39. Earle H: Cases and observations, illustratingthe influence of the nervous 
system in regulating animal heat.
Medico-chirurgical Transaction 1816; 7: 173-194
40. Fabrizio PA, Clemente FR: Variation in the triceps brachii muscle: a 
VI
fourth muscular head.
Clin Anat 1997; 10: 259-263
41. Feindel W, Stratford JC: The role of cubital tunnel in tardy ulnar palsy.
Can J Surg 1958 Jul; Vol.1: 287-300
42. Fèvre EP: Etude sur les paralysies du nerf cubital.
Medizinische Habilitation, 1878, Université de Paris
43. Filippi, R. u. P. Charalampaki, R. Reisch, D. Koch, P.C. Grunert: 
Recurrent cubital tunnel syndrome. Etiology and treatment.
Minim Invasive Neurosurg 2001 Dec; 44(4): 197-201
44. Finsterer J: Ulnar neuropathy at the elbow due to unusual sleep position.
Eur J Neurol 2000 Jan; 7(1):115-7
45. Fitzgerald BT, Khiem DD, Shin AY: Functional outcomes in young active 
duty, military personnel after submuscular ulnar nerve transposition.
J Hand Surg 2004 July; 29A(4): 619-624
46. Folberg CR, Weiss AP, Akelman E: Cubital tunnel syndrome. Part II: 
treatment.
Orthop Rev. 1994 Mar; 23(3): 233-41 
47. Gelberman RH, Yamaguchi K, Hollstien SB, Winn SS, Heidenreich FP, 
Bindra RR, Hsieh P, Silva JS: Changes in interstitial pressure and cross-sectional area of 
the cubital tunnel and of the ulnar nerve with flexion of the elbow. An experimental study in 
human cadavera.
J Bone Joint Surg 1998 Apr; 80A(4): 492-501
48. Gerl A, Schluter R: Postoperative compression and regeneration following 
ulnar nerve transposition.
Zentralbl Neurochir 1980; 41(2): 149-66
49. Gervasio O, Gambardella G, Zaccone C, Branca DC: Simple 
decompression versus anterior submuscular transposition of the ulnar nerve in severe 
cubital tunnel syndrome: a prospective randomised study.
Neurosurg 2005 Jan; 56(1): 108-117
50. Geutjens GG, Langstaff RJ, Smith NJ, Jefferson D, Howell CJ, Barton 
NJ: Medial epicondylectomy or ulnar nerve transposition for ulnar neuropathy at the 
elbow?
J Bone Joint Surg 1996; 78B: 777-9
51. Graf P, Hawe W, Blemer E: Gefäßversorgung des N. ulnaris nach 
VII
Neurolyse im Ellenbogenbereich.
Handchirurgie 1986; 18: 204-206
52. Greenwald D, Moffitt M, Cooper B: Effective surgical treatment of cubital 
tunnel syndrome based on provocative clinical testing without electrodiagnosis.
Plast Reconstr Surg 1999 Jul; 104(1): 215-8 
53. Grewal R,.Varitimidis SE, Vardakas DG, Fu FH, Sotereanos DG: Ulnar 
nerve elongation and excursion in the cubital tunnel after decompression and anterior 
transposition.
J Hand Surg 2000; 25B(5): 457-460
54. Gumucio, C.A. u. H. Lund, V.L. Young , A.E Young: Diagnosis and 
management of ulnar nerve entrapment.
Miss Med 1992 Apr; 89(4): 231-240
55. Heithoff, S.J: Cubital tunnel syndrome does not require transposition of the 
ulnar nerve.
J Hand Surg 1999; 24A: 898-905
56.  Hirasawa, Y. u. Y. Yamaguchi, S. Okajima: Operative Therapie des 
Sulcus-ulnaris-Syndroms am osteoarthritischen Ellenbogengelenk.
Operat Orthop Traumatol 2002; 14: 141-9
57. Hiroshi, T. u. H. Takakazu, K. Masatoshi, H.C. Tatsuya: Long term results 
using a modified King's Method for Cubital Tunnel Syndrome.
Clin. Orthop. N° 336: 107-110 (1997)
58. Hochman MG, Zilberfarb JLC: Nerves in a pinch: imaging of nerve 
compression syndromes.
Radiol Clin North Am 2004 Jan, 42(1):221-45
59. Hoffmann R: Kommentar zur Arbeit von V.L.Moser et al.: Ist eine 
unterschiedliche Behandlung bei verschiedene Schweregraden des Sulcus nervi-ulnaris 
Syndrom sinnvoll?
Handchir Mikrochir Plast Chir 2006; 38: 428-429 
60. Hoffmann R,  Buck-Gramcko DC: Handchirurgie.
Thieme Verlag 2. Aufl. 1999
61. Hoffmann R, Bultmann C: Erfolgreiche Methode der Ulnaris-
Dekompression
Amb.Chir. Juni 2006: 30-34
62. Höllerhage HG, Stolke D: Ergebnisse der volaren Transposition des 
VIII
Nervus ulnaris bei Sulcus ulnaris Syndrom.
Neurochir 1985; 28: 64-67
63. Huang JH Samadani U, Zager EL: Ulnar nerve entrapment at the elbow: 
simple decompression.
Neurosurg 2004; 55: 1150-1153
64. Imamura K: The medial Epicondyle of the humerus, an anatomical study.
Nippon Seikeigeka Gakkai Zasshi 1995 Oct; 69(10): 951-63 (Artikel auf Japanisch)
65. Jackson LC, Hotchkiss RN: Cubital tunnel surgery. Complication and 
treatment of failure.
Hand Clin. 1996 May; 12(2): 449-56 
66. Jankovic DC: Regionalblockaden in Klinik und Praxis, Lehrbuch und Atlas.
2. Aufl., Blackwell Wissenschaftsverlag Berlin-Wien 2000 S.70-75
67. Jesus de R, Dellon AL: Historic origin of the "Arcade of Struthers".
J Hand Surg 2003 May; 28(3): 528-31
68. Jones JA: Pitfalls in the management of cubital tunnel syndrome.
Orthop Rev. 1989 Jan; 18(1): 36-44 
69. Kalk A: Lepra in Zentralasien: Die fast vergessene Krankheit.
DÄ97, Ausgabe 13 vom 31.03.2000, Seite A-829 / B-714 / C-650
70. Kanazawa S, Fujioka H, Kanatani T, Tsunoda M, Saura R, Mizuno K: 
The relation between cubital tunnel syndrome and the elbow alignment. 
Kobe J Med Sci 1994 Dec; 40(5-6): 155-63.
71. Kim, D.H. u. K. Han, R.L. Tiel, J.A. Murovic, D.G.C. Kline: Surgical 
outcomes of 654 ulnar nerve lesions.
J neurosurg May 2003; vol.98:993-1004
72.  King T, Morgan FPC: Late results of removing the medial humeral 
epicondyle for traumatic ulnar neuritis.
 J. Bone Joint Surg 1959, 41B:51-55
73. Kleinmann WB: Revision ulnar neuroplasty
Hand Clin 1994 Aug; 10(3): 461-77 
74. Kleinman WB, Bishop ATC: Anterior intramuscular Transposition of the 
ulnar nerve. 
J. Hand Surg. 1989 [Am] 14A: 972-979,
75.  Kojima T, Kurihara K, Nagano T: A Study on operative findings and 
pathogenic factors in ulnar neuropathy at the elbow.
IX
Handchir 1979; 11: 99-104
76. Kousuke I, Takuro W, Mitsuhiro A, Hideki T, Takashi O, Toshihiko Y: 
Intraoperative Measurement of Pressure adjacent to the ulnar nerve in patients with cubital 
tunnel syndrome.
J Hand Surg April 2006; Vol 31A (4): 553-8 
77. Laurencin CT, Schwartz JT Jr., Koris MJC: Compression of the ulnar 
nerve at the elbow in association with synovial cyst.
Orthop Rev. 1994 Jan, 23(1): 62-5
78. Learmonth JRC: Technique for transplanting the ulnar nerve. 
Surg Gynecol Obstet, 1942, 75, 792-793. 
79. Lister G: Nerve compression.
The Hand, diagnosis and indications, E. Churchill Livingstone 1984: (150) 202-214 
80. Lothar Sachs: Angewandte Statistik.
Springer Verlag, 7. Aufl. 1991, S. 180-201
81. Lowe JB 3rd, Maggi SP, Mackinnon SE: The position of crossing branches 
of the medial antebrachial cutaneus nerve during cubital tunnel surgery in humans.
Plast Reconstr Surg. 2004 Sep 1; 114 (3): 692-6
82. Lutz von Laer: Frakturen und Luxationen im Wachstumsalter
Thieme Verlag, 5.Auflage 03/2007; S. 240-267 
83. Mac Gowan AJ: The results of transposition for ulnar nerve for traumatic 
ulnar neuritis.   
J Bone Joint Surg (Br), 1950, 32, 293-301 
84. Mackinnon SE, Dellon LAC: Ulnar nerve entrapment at the elbow.
Surgery of peripheral nerve. Thieme Pub., 1988, 217-273 
85. Manninger J, Renner A, Zimmermann IC: Ganglion in the ulnar nerve 
sulcus as a cause of ulnar nerve irritation.
Handchir 1980; 12(1-2): 7-9
86. Mansat M,Bonneviale P, Fine X, Guiraud B, Testut M: Les paralysies 
cubitales tardives.
Ann Chir Main 1983, 2,2, 116-124
87. Marchand, A.H.: Sur la distension chirurgicale des nerfs.
Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie 1878; 25: 209-21
88. Marin-Braun, F. u. G.C. Foucher: Ulnar nerve compression at the elbow. 
The results of 51 medial condyle osteotomies associated with decompression. 
X
Mémoire; Masson Paris 1995, 81: 240-247 
89. Martinoli C, Bianchi S, Gandolfo N, Valle M, Simonetti S, Derchi SC: 
US of nerve entrapment in osteofibrous tunnels of the upper  and lower limbs.
Radiographics 2000 Oct, 20 Spec No: S199-213
90. Matev BC: Cubital tunnel syndrome.
Hand Surg 2003 July; 8(1): 127-131
91. Matsuzaki H, Yoshizu T, Maki Y, Tsubokawa N, Yamamoto Y, Toishi S: 
Long-term clinical and neurologic recovery in the hand after surgery for severe cubital 
tunnel syndrome.
J Hand Surg [Am] 2004 May; 29(3): 373-8
92. Mhayashi Y, Kojima T, Kohno T: A case of cubital tunnel syndrome 
caused by the snapping of the medial head of the triceps brachii muscle.
J Hand Surg [Am] 1984 Jan; 9A(1): 96-9
93. Messina A, Messina JCC: Transposition of the ulnar nerve and its vascular 
bundle for the entrapment syndrome at the elbow.
J Hand Surg 1995, 20B: 638-648
94. Meyer BU, Roricht SC:Fibrolipomatous hamartoma of the proximal ulnar 
nerve associated with macrodactyly and macrodystrophia lipomatosa as an unusual cause of 
cubital tunnel syndrome.
J Neurol Neurosurg Psychiatry 1997 Dec, 63(6): 808-10
95. Millesi HC: Chirurgie der peripheren Nerven.
München; Wien; Baltimore: Urban und Schwarzenberg 1992; S. 147-160
96. Moser VL: Ist eine unterschiedliche Behandlung bei verschiedene 
Schweregraden des Sulcus nervi-ulnaris Syndrom sinnvoll?
Handchir Mikrochir Plast Chir 2006; 38: 172-177
97. Mouchet A: Paralysies tardives du nerf cubital a la suite des fractures du 
condyle interne de l'humérus.
Journal de chirurgie: revue critique (Paris) 1914; 12: 437-456 
98. Mumenthaler MC: Die Ulnarisparesen.
Thieme Verlag, Stuttgart 1961 Zit. aus Suden R, Wilhelm A; Handchir 1987 19:33-42 
99. Nabhan A, Kelm J, Steudel WI, Shariat K, Sova L, Ahlhelm F: Sulcus-
ulnaris-Syndrom: Einfache Dekompression oder subkutane Vorverlagerung?
Fortschr Neurol Psychiat 2007; 75: 168-171  
100. Nakamichi K, Tachibana SC: Cubital tunnel syndrome caused by tophaceous gout.
XI
J Hand Surg [Br]. 1996 Aug;21(4):559-60
101. Nakamura I, Hoshino YC: Extraneural hemangiomas: a case report of acute 
cubital tunnel syndrome.
J Hand Surg [Am] 1996 Nov, 21(6): 1097-8
102. Nathan PA, Istvan JA, Meadows KDC: Les résultats à  long et moyen terme de la 
simple décompression du nerf ulnaire au coude.
Chir Main 2005; 24: 29-34
103. Netter FH: Atlas of human Anatomy.
1997 Novartis USA
104. Neugebauer F: Zur Neurorrhaphie und Neurolysis.
Beiträge zur klinischen Chirurgie 1895; 15: 465-530
105. Nigst H: Neuropathie des N. ulnaris im Ellenbogenbereich: Operationsbefunde und 
Folgerungen für den Entstehungsmechanismus und die Operationsindikation.
Handchirurgie 1976; 8: 121-124
106. Nigst H: Ergebnisse der operativen Behandlung der Neuropathie des N. ulnaris im 
Ellenbogenbereich. 
Handchirurgie 15 (1983) 212-220
107. Nigst H: Ulnar nerve compression at the elbow. 
Hand Surg 1988, 1, 1712-1720. Ed. Nigst, Buck-Gramcko, Millesi, Lister. Thieme Medical 
Publishers Imc, New York 
108. Norkus SA, Meyers MCC: Ulnar neuropathy of the Ellbow.
Sports Med 1994, 17: 189-199
109. Nothnagel HC: Zur Lehre von den vasomotorischen Neurosen.
Dtsch. Arch. Klin. Med., 2, 173, Anno 1867.
110. Novak CB, Mackinnon SE, Stuebe AM: Patient self-reported outcome after ulnar 
nerve transposition.
Ann Plast Surg 2002; 48: 274-280
111. Ochiai N, Honmo J, Tsujino A, Nisiura Y: Electrodiagnosis in entrapment 
neuropathy by the arcade of Struthers.
Clin Orthop 2000 Sept; 378: 129-35
112. Odabasi Z, Oh SJ, Claussen GC, Kim DS: New near-nerve needle nerve 
conduction technique: differentiating  epicondylar from cubital tunnel ulnar neuropathy.
Muscle Nerve june 1999; 22(6): 718-23 
113. O'Driscoll SW, Horii E, Carmichael SW, Morrey BFC: The cubital tunnel and 
XII
ulnar neuropathy.
J Bone Joint Surg Br. 1991 Jul;73(4):613-7
114. Ogata K, Manske PR, Lesker PA: The effect of surgical dissection on regional 
blood flow to the ulnar nerve in the cubital tunnel.
Clin Orthop Related Res 1985; 193: 195-8
115. Osborne GVCC: The surgical treatment of tardy ulnar neuritis.
J Bone Joint Surg 1957 Nov;39B(4): 782
116. Padua L, Aprile I, Caliandro P: Natural history of ulnar entrapment at the elbow
Clin Neurophysiol 2002; 113: 1980-4 
117. Paget JC: Lectures on surgical pathology delivered at the royal college of surgeons 
of England.
3. Aufl., Longmous, Green&Co, London 1870
118. Paine EW: Tardy ulnar palsy. 
Can J Surg, 1970, 13, 255-261
119. Panas DC: Sur une cause peu connue de paralysie du nerf cubital.
Arch Gen Med 1878 Jul: 5-22
120. Pechant J, Julis I: The pressure measurement in the ulnar nerve. A contribution to 
the pathophysiology of the cubital tunnel syndrome.
J Biomechanics 1975; 8: 75-79
121. Pils K, Jantsch A, Fruhwald F, Piza H, Meissl G, Lechner GC: The ultrasonic 
diagnosis of an ulnar nerve lesion in the sulcus area.
Rofo Fortschr Geb Röntgenstr Neuen Bildgeb Verfahr 1991 Jul; 155(1): 43-5
122. Posner MA: Compressive ulnar neuropathies at the elbow: Etiology and diagnosis.
J Am Acad Orthop Surg 1998; 6: 282-288
123. Rasool MNC: Ulnar nerve injury after K-wire fixation of supracondylar humerus 
fracture in children.
J Pediatr Orthop 1998 Sept-Oct, 18(5): 686-90
124. Rath T, Meissl G, Milesi H: Is intraneural neurolysis in the ulnar nerve sulcus 
syndrome justified?
Handchir Mikrochir Plast Chir 1989 Nov; 21(6): 294-8
125. Rayan GM: Proximal ulnar nerve compression. Cubital tunnel syndrome.
Hand Clin. 1992 May; 8(2): 325-36
126. Robertson C, Saratsiosis J: A review of  compressive ulnar neuropathy at the 
elbow.
XIII
JMPT  June 2005; 345.e1-345.e18 
127. Rogers MR, Bergfield TG, Aulicino PL: The failed ulnar nerve transposition.
Clin Orthop Rel Res 1991 Aug; 269: 193-200
128. Sarris I, Gobel F, Gainer M, Vardakas DG, Vogt MT, Sotereanos DG: Medial 
brachial and antebrachial cutaneus nerve injuries: effects on outcome in revision cubital 
tunnel surgery.
J Reconstr Microsurg. 2002 Nov; 18(8): 665-70
129. Schiebler TH: Anatomie.
Springer Verlag, 9. Aufl. 2005
130. Schroeder von HP, Scheker LRC: Redefining the "Arcade of Struthers". 
J Hand Surg 2003 Nov; 28A(6): 1018-21
131. Schuh A, Dürr V, Weier H, Zeiler G, Winterholler M: Tomakulöse Neuropathie 
(HNPP) als Ursache einer verzögerten Parese des N.femoralis nach Hüfttotalendo-
prothesenimplantation.
Der Orthopäde 2004 Jul; Vol 33(7): 836-40
132. Schuind FA, Goldschmidt D, Bastin C, Burny FC: A biomechanical Study of the 
ulnar nerve at the Elbow.
J Hand Surg [Br] 1995; 20: 623-7
133. Seddon H: Nerve injuries.
Med Bull 1965 Jan-Feb, 31:4-10
134. Sennerich T, Gupta KD, Jaeger U, Issendorff von DC: Sulcus ulnaris Syndrom 
nach Traumen im Ellenbogenbereich.
Z Orthop 1994; 132: 441-447
135. Seror P, Nathan PAC: Relative frequency of nerve conduction abnormalities at 
carpal tunnel and cubital tunnel syndrome in France and the United States: importance of 
the silent neuropathy after unsucessfull carpal tunnel syndrome release.
Ann Chir Main 1993; 12(4): 281-285
136. Shaneyfelt T, Houston TK: Instruments for evaluating education in evidence-based 
practice.
JAMA 2006; 296:1116-1127
137. Siemionow M, Agaoglu G, Hoffmann R: Anatomic charasteristics of  a fascia and 
its bands overlying the ulnar nerve in the proximal forearm: a cadaver Study.
J Hand Surg Eur Vol 2007 Jun; 32(3): 302-7
138. Simonovski VC: Neurinoma of the ulnar nerve detected by ultrasonography: case 
XIV
report and discussion.
Cesk Radiol 1990 Mar, 44(2): 114-8 (Artikel auf Tschechisch, abstract auf Englisch)
139. Siqueira M.G.,  R.S. Martins: The controversial arcade of Struthers.
Surg Neurol 2005, 64: S1/17-S1/21
140. Sucher E, Herness D: Cubital canal syndrome due to subanconeus muscle.
J Hand Surg [Br]. 1986 Oct;11(3):460-2.
141. Suden R, Wilhelm ACC:Das proximale Ulnariskompressionssyndrom unter 
besonderer Berücksichtigung des M. epitrochleoanconaeus.
Handchir 1987; 19: 33-42
142. Sunderland SC: The anatomy and physiology of nerve injury.
Muscle Nerve 1990 Sept, 13(9): 771-84
143. Szabo RM, Kwak C: Natural history und conservative management of cubital 
tunnel syndrome.
Hand Clin 2007; 23: 311-318
144. Tada H, Hirayama T, Katsuki M, Habaguchi T: Long term results using a 
modified King's method for cubital tunnel syndrome.
Clin Orthop Rel Res 1997; 336 107-110
145. Taha A, Galarza M, Zuccarello M, Taha J: Outcomes of cubital tunnel surgery 
among patients with absent sensory nerve conduction
Neurosurg 2004 Apr; 54(4): 891-5
146. Tankwa-Ludmann FC: Syndrome du nerf ulnaire au coude en milieu de travail.
Med. Habilitationsschrift, Université Louis-Pasteur, Nr. 135,  Anno 2003 
147. Tetro AM, Pichora DR: Cubital tunnel syndrome  and the painful upper extremity.
Hand Clin. 1996 Nov; 12(4): 665-77
148. Thomsen PB: Compression neuritis of the ulnar nerve treated with simple 
decompression.
Acts Orthop scand 1977; 48: 164-167
149. Tsai TM, Chen IC, Majd ME, Lim BH:Cubital tunnel release with endoscopic 
assistance: Results of a new technique.
J Hand Surg [Am] 1999; 24: 21-29
150. Tsujino A, Itoh Y, Hayashi K, Uzawa MC: Cubital tunnel reconstruction for ulnar 
neuropathy in osteoarthritic elbows.
J Bone Joint Surg 1997; 79B: 390-3
151. Upton AR, McComas AJ: The double crush in nerve entrapment syndromes.
XV
Lancet 1973; 2: 359-362
152. Valvidia, J.M.V. u. A.L. Dellon, M.E. Weinand, C.T. Maloney: Surgical treatment 
of peripheral neuropathy. Outcomes of 100 successive decompressions.
J Am Podiatr Med Assoc Sept 2005; Vol 95 (5); 451-454
153. Varitimidis SE, Riano F, Sotereanos DGC: Recalcitrant post-surgical neuropathy 
of the ulnar nerve at the elbow: treatment with autogenous saphenous vein wrapping.
Journal of reconstructive microsurgery 2000 May; 16(4): 273-7
154. Viola RW, Hanel DPC: Early simple release of posttraumatic elbow contracture 
associated with heterotopic ossification.
J Hand Surg [Am] 1999 Mar, 24(2): 370-80
155. Waugh RP, Zlotow DA: In Situ Decompression of the Ulnar Nerve at the Cubital 
Tunnel.
Hand Clin 2007; 23: 319-327
156. Weitbrecht WU, Nawickine EC: Kombinierte idiopathische Nervenkompressions-
syndrome des Unterarms.
Z Orthop 2004; 142: 691-696
157. Williams CS, Abrahamsson SO, Shea M, Seiler JG, Hayes WC, Gelberman 
RHC: Biomechanical effects of operative nerve mobilization and transposition in a canine 
ulnar nerve model.
J Hand Surg1997 Mar; 22A(2): 193-199
158. Witzmann A, Reisecker F, Valencak E, Leblhuber F:Results of surgical treatment 
of common peripheral nerve lesions of the upper extremities.
Wien Med Wochenschr 1985 jun; 135(11): 285-8
159. Yamaguchi, K. u. F.A. Sweet, R. Bindra, R.H.C. Gelberman:The extraneural and 
intraneural arterial anatomy of the ulnar nerve at the elbow.
J Shoulder Elbow Surg 1999 Jan/Feb; 8(1): 17-21
160. Yegeorges R, Masquelet AC: The cubital tunnel: an anatomic study of its distal 
part.
Surg Radiol Anat. 2002 Aug-Sep;24(3-4):169-76. Epub 2002 Jul 12.
161. Zong CZ, Long HA, Kanakamedala RV, Chang YM, Yates L: Splinting and local 
steroid injection for the treatment of ulnar neuropathy at the elbow: clinical and 
electrophysiological evaluation.
Arch Phys Med Rehabil  1996 Jun;77(6):573-7  
162. Poncet MA: Luxation pathologique en avant du nerf cubital droit. 
XVI
La Semaine Médicale 1888; 8:93
163. Zajiyama K, Doi R, Sawada J, Hashimoto K, Hazama T, Nakata S, Hirata M, 
Yoshida T, Miyajima K. Significance of subclinical entrapment of nerves in lead 
neuropathy. 
Environ Res. 1993 Feb;60(2):248-53.
164. Zonishiike T, Hashizume H, Nishida K, Inoue H, Moriwaki K. Cubital tunnel 
syndrome in a patient in long-term haemodialysis. 
J Hand Surg [Br]. 1994 Oct;19(5):636-7.
165. Zontreras MG, Warner MA, Charboneau WJ, Cahill DR: Anatomy of the ulnar 
nerve at the elbow: potential relationship of acute ulnar neuropathy to gender differences. 
Clin.Anat. 1998; 11(6): 372-8
166. Zuckerkandl. E.C.: Über das Gleiten des Ulnarnerven auf die volare Seite des 
Epicondylus internus während der Flexion im Ellenbogengelenk.
Wien Med Jahrb 1880, 135-140
XVII
ABBILDUNGSVERZEICHNIS
Abbildung Legende Seite
1
 Schematische Darstellung  der  arteriellen Versorgung des  N.  ulnaris  am Ellenbogen.  
SUC: A.  Collateralis  ulnaris  superior.  IUC: A.  Collateralis  ulnaris  inferior.  PUR: A.  
Recurrens ulnaris posterior.
8
2 Ausgewertete Patientendaten von p=204 operierten Patienten 37
3 Geschlechtsverteilung (p=173) 39
4 Altersverteilung (p=173) 40
5 Seitenverteilung (p=173) 44
6 Berufliche körperliche Belastung (P=169) 45
7
Präoperative  klinische  Einteilung  des  Nervenschadens  nach  Dellon  bei  beruflich 
exponierte Patienten
45
8
Präoperative  klinische Einteilung des Nervenschadens nach Dellon bei beruflich nicht 
exponierte Patienten
47
9 Dellon-Stadium bei Patienten mit internistische  Nebenerkrankungen 52
10 Dellon-Stadium bei Patienten ohne internistische  Nebenerkrankungen 52
11 Abstand zwischen OP und Datenerhebung 57
12 Dauer der Beschwerden bis zum OP-Zeitpunkt 58
13 präoperativer Schweregrad und Dauer der Symptome 59
14
Verteilung der präoperative Schwere der Nervenläsion nach Dellon bei traumabedingtem 
und bei idiopathischem PUKS
67
15 Häufigkeit der parallelen NKS bei  traumabedingtem PUKS 69
16 Präoperativer Schweregrad bei Patienten mit multiplen Nervenkompressionssyndromen 71
17 Präoperativer Schweregrad bei Patienten ohne multiple Nervenkompressionssyndrome. 71
18 Darstellung der Symptome in zunehmender Reihenfolge 73
19 Diff.NLG und Dellon-Stadium (p=160 Patienten) 79
20
Arcus tendineus Osborne. Der Sulcusdach ist gespalten, der Nervus ulnaris liegt frei. Er  
zeigt einen deutlich veränderten Aspekt, Die Pinzette zeigt  0,5 cm distal der Osbornschen  
Enge. Beim Durchtritt unter der Arkadenkante ist eine angedeutete Nerventaillierung zu  
sehen. 
92
21
Eine häufig verkannte Kompressionsursache: der Musculus epitrochleo-anconaeus. 
Hier ist der intakte MEA (Scherenspitze) freilegelegt. [linkes EB/ rechts im Bild = distal.  
Oben im Bild = ventral]
93
22
Eine häufig verkannte Kompressionsursache: der Musculus epitrochleoanconaeus. 
Der  akzessorische  Muskelbauch  wurde  durchtrennt  und  abpräpariert,  der 
durchgeschnittene Stumpf wird von der Pinzette gehalten. [rechtes EB/ rechts im Bild = 
proximal, Oben = ventral] 
94
XVIII
Abbildung Legende Seite
23
Eine häufig verkannte Kompressionsursache: der Musculus epitrochleoanconaeus. 
Jetzt  wurde  der  MEA bis  zur  letzten  Faser  gespalten  und  über  dem Sulcus  reseziert.  
Darunter liegt der taillierte und sulzig veränderte N.ulnaris nun frei. [linkes EB/ rechts im 
Bild = distal. Oben im Bild = ventral]
95
24 Röntgenbild des Ellenbogens bei Sulcushypoplasie und Nervenluxation, a.-p.-Aufnahme. 96
25
Intakter aberrierender vierter Trizepsschenkel, dorsal der Kanüle sichtbar. Eine deutliche 
Kompression des N.  ulnaris fand statt.  Der Nerv ist  unter dem Sulcusdach noch nicht  
sichtbar. [rechtes EB/ links im Bild=distal, oben= ventral]
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Proximal  resezierter  aberrierender  vierter  Trizepsschenkel.  Die  Pinzette  (rechte  Hand,  
links  im  Bild)  hält  das  proximale  resektionsende  nach  distal.  [rechtes  EB/  links  im  
Bild=distal, oben= ventral]
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27
Tiefer  Trizepsansatz.  Der  wulstige  Trizepsrand  (Pinzette)  irritierte  den  N.ulnaris  und 
verursachte im Flexionstest eine ventrale Subluxation. [Linkes EB/ rechts im Bild = distal,  
Oben im Bild = ventral]
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Von distal  beginnend resezierter wulstiger Trizepsrand.  Der Nerv liegt  jetzt  frei,  keine  
Luxationstendenz. [Linkes EB/ rechts im Bild = distal, Oben im Bild = ventral]
100
29 a./b.
Röntgenbild  eines  Ellenbogens  mit  einen  Osteophyten  im  Boden  des  abgeflachten 
hypoplastischen Sulcus nervi ulnaris. 
101
30 Röntgenbilder des Cubitus valgus der Patientin Nr. 985525 103
31 vereinfachte Darstellung der korrigierten Endergebnisse 131
32
Röntgenologische  tangenziale  Sulcuszielaufnahme  bei  Patient  mit  spontaner  
Luxationsneigung des  N.  ulnaris und abgeflachter hypoplastischer Sulcusrinne.  [linkes 
EB/ rechts im Bild = ulnar].
135
33
Hypoplastischer  flacher  Epicondylus  humeri  ulnaris  bei  spontaner  Neigung  zur  
Subluxation des Nervus ulnaris. 
136
Skizze 1 Ausgangspunkt nach Sulcusdachspaltung. (Ansicht von dorsal.) 138
34
Ausgangspunkt nach Sulcusdachspaltung (OP-Situs von medial rechten Arm). Die Rinne 
ist Flach, der Nerv luxiert beim Flexionstest sofort.
139
Skizze 2
Abpräparation des N. ulnaris mitsamt Mesoneurium und Sulcusperiost. N. ulnaris nach  
radial verschoben. Ansicht von dorsal.
140
35 Sulcusperiost mit Nerv und Mesoneurium ist abpräpariert, Die Ulnarisrinne liegt nun frei. 141
Skizze 3
Formen  eines  tiefen  Sulcusbodens  mit  einer  kleinen  runden  Fräse.   N.  ulnaris  durch 
Haken geschützt. Ansicht von dorsal.
142
36 Die Ulnarisrinne wurde ausgehöhlt. 143
Skizze 4
Orthotopes  Replazieren  des  Nervs  im  Neosulcus  und  fakultatives  Refixieren  des 
Periostlappens. Ansicht von dorsal.
144
37 Nerv und Periost wurden reponiert, die jetzt tiefe Rinne ist bedeckt. 145
38 Röntgenaufnahme  eines  Neosulcus  ulnaris  nach  subperiostaler  Neosulcusplastik,  
tangenzialer Strahlengang.
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Abbildung Legende Seite
39 Geschlechtsverteilung (P=18) 149
40 Seitenverteilung bei Sulcushypoplasie (P=18) 152
XX
Dellon-Classification
Dellon 1: Mild
Sensory: intermittent paresthesias; vibratory perception increased 
Motor: subjective weakness, clumsiness or loss or coordination 
Tests: elbow flexion test or Tinel's sign may be positive 
Dellon 2: Moderate
Sensory: intermittent paresthesias; vibratory perception normal or decreased 
Motor: measureable weakness in pinch or grip strength 
Tests: elbow flexion test or Tinel's sign positive; finger crossing may be abnormal 
Dellon 3: Severe
Sensory: persistent paresthesias; vibratory perception decreased; abnormal 2-point 
discrimination (static > 6mm; moving 2PD > 4mm) 
Motor: measureable weakness in pinch or grip, plus muscle atrophy 
Tests:  positive elbow flexion test or  positive Tinel's sign may be present;  finger crossing is 
usually abnormal 
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OP-Bericht SNP Beispiel: Patient 3406334
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Bitte die zutreffende Angabe ankreuzen:                                                           Nr:3229829
1) An Welches Ellenbogen wurden Sie operiert?      
                   ⁪ rechts
                   ⁪ links
                   ⁪ beidseits 
2) Wie sind die Beschwerden heute im Vergleich zu der Situation vor der damaligen Operation?
                                   ⁪ schlechter als vor der Operation.
                                   ⁪ genauso wie vor der Operation, keine Besserung 
                                   ⁪ Besser als vor der Operation, aber es bleiben Restbeschwerden
                                   ⁪ Völlig verschwunden, und Sie sind vollständig zufrieden
 
3) gab es in der Zeit nach dem Eingriff einen Wiederauftreten der Beschwerden auf der selben 
Seite?         ⁪ Ja 
                   ⁪ Nein
 
4) nur wenn Ja:  wurde es Behandelt?      
       ⁪ Ja 
                                                                              ⁪ Nein                  
5) Wurde das selbe Ellenbogen wieder Operiert?     
       ⁪Ja
       ⁪Nein
6) wenn Ja wann wurde es operiert?    
       
            Datum___.___.___      (grobe Angaben genügen)
7) Wo wurde es operiert?  
                              ⁪ im Marienhospital Arnsberg?        
                              ⁪ Anderswo?    Bitte geben Sie den Ort der Behandlung an:
8) Haben Sie Heute  in dem operierten Unterarm: 
       Kribbeln?                  ⁪ Ja            ⁪ Nein
                                                                              Schmerzen?                 ⁪Ja             ⁪Nein
                                                                              Taubheitsgefühl?        ⁪ Ja            ⁪Nein 
                                                                              Kraftminderung?         ⁪Ja             ⁪ Nein 
9) Gab es damals in den Tagen nach der Operation Komplikationen?       ⁪ Ja            ⁫ Nein
                                                                             Wundeiterung?           ⁪ Ja            ⁪ Nein
                                                                              Schmerzen?               ⁪ Ja            ⁪ Nein
                                                                              
10) Was haben Sie für einen Beruf?
               ________________________________________________________
11) Konnten Sie nach der Operation folgtende Tätigkeiten wieder vollständig ausüben?   
                                           Beruf?                     ⁪Ja    ⁪Nein
                                           Sport?                     ⁪ Ja   ⁪Nein 
                                           Haushalt?                ⁪Ja   ⁪Nein
12) Haben Sie eine der folgenden Krankheiten ?
-Diabetes mellitus (Blutzuckerkrankheit)?           ⁪ Ja      ⁪ Nein
-Chemotherapie nach Krebskrankheit?                 ⁪ Ja      ⁪ Nein
-Nerven-(Neurologische) Krankheit?                   ⁪ Ja      ⁪ Nein
13) Möchten Sie noch Angaben machen?
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